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La plupart des études portant sur les commotions cérébrales se sont principalement 
intéressées aux conséquences de ces dernières sur le cerveau lui-même. Or, le cerveau 
assure de nombreuses fonctions, étant notamment impliqué dans la régulation du rythme 
cardiaque. Récemment, des chercheurs ont donc étudié les conséquences de ces 
commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le cerveau durant 
un effort physique. Cependant, la majorité des athlètes qui subissent une commotion 
cérébrale doivent non seulement planifier leur retour au jeu, mais également prévoir un 
retour au travail ou aux études. Ainsi, l’objectif de ce projet de recherche est d’étudier 
les conséquences des commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence 
cardiaque par le cerveau durant un effort cognitif. Onze athlètes universitaires ayant subi 
une commotion cérébrale ainsi que 14 athlètes n’ayant aucun historique de commotion 
cérébrale ont pris part à l’étude. Les athlètes du groupe commotion ont été évalués en 
moyenne 14,6 jours (± 7,4 jours) après leur blessure. La fréquence cardiaque des 
participants a été enregistrée au repos ainsi que durant un effort cognitif qui consistait 
en une tâche d’alternance (« switch task »). De courts segments de la fréquence 
cardiaque d’une durée de deux minutes, au repos et durant la tâche cognitive, ont été 
analysés. Les résultats montrent une augmentation significative de l’entropie 
approximative chez les athlètes du groupe contrôle durant la tâche cognitive (ρ < 0,05), 
tandis qu’aucune différence n’a été observée entre l’entropie approximative au repos et 
celle durant la tâche cognitive chez les athlètes du groupe commotion. Ces résultats 
suggèrent que des déficits neurologiques liés à la régulation de la fréquence cardiaque 
peuvent être observés durant une tâche cognitive chez des athlètes ayant récemment 
subi une commotion cérébrale.  
Mots-clés : commotion cérébrale – traumatisme crânien léger – variabilité de la 





Most studies have focused on the consequences of concussions on the brain itself. 
However, the brain performs many functions, including regulating heart rate. Therefore, 
researchers have begun studying the consequences of these concussions on the brain’s 
heart rate regulation during physical exertion. Most athletes who sustain a concussion 
need to plan for their return to play as well as a return to work or school. The purpose of 
this research project was to study the consequences of concussions on the brain’s 
regulation of heart rate during cognitive effort. This study involved 11 university athletes 
who sustained a concussion, as well as 14 athletes with no history of concussion. 
Concussed athletes were assessed an average of 14.6 days (± 7.4 days) after their injury. 
The participants’ heart rate was recorded at rest and during cognitive effort, which 
consisted of a switch task. Short segments lasting two minutes at rest and during 
cognitive task were analyzed. The results show a significant increase in the approximate 
entropy in the control group during the cognitive task (ρ <0.05), while no difference was 
observed between the approximate entropy at rest and during the cognitive task in the 
concussed athletes. These results suggest that neurological deficits related to heart rate 
regulation may be observed during cognitive task in athletes who recently sustained a 
concussion. 
Keywords: concussion – mild traumatic brain injury – heart rate variability – autonomic 
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Aux États-Unis, les commotions cérébrales représentent entre 5 et 9 % des blessures 
d’origine sportive (Gessel, Fields, Collins, Dick, & Comstock, 2007; Powell & Barber-
Foss, 1999) et on estime qu’entre 1,6 et 3,8 millions d’athlètes subissent une commotion 
cérébrale chaque année (Langlois, Rutland-Brown, & Wald, 2006). La commotion 
cérébrale se définit comme étant un traumatisme crânien induit par des forces 
biomécaniques. Il peut être causé par un coup directement à la tête, au visage, au cou 
ou par un coup sur une autre partie du corps qui transmet une force impulsive à la tête 
(McCrory et al., 2017). Pendant longtemps, la commotion cérébrale a été perçue comme 
une blessure mineure puisqu’elle résulte typiquement en l’apparition transitoire de 
symptômes qui disparaissent généralement en 7 à 10 jours (McCrory et al., 2005). De 
plus, le fait qu’aucune anormalité ne soit visible avec les techniques d’imagerie médicales 
présentement utilisées en clinique a contribué à alimenter cette perception de « blessure 
mineure » (McCrory et al., 2013).  
Cependant, aujourd’hui, nous savons qu’une commotion cérébrale n’est pas une 
blessure mineure. L’utilisation de techniques d’imagerie de pointe, telles que la 
spectroscopie RMN, l’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle et l’imagerie 
par résonnance magnétique de diffusion, a notamment permis d’observer des 
dommages microscopiques au niveau des axones des neurones (Chong & Schwedt, 
2018). Et, contrairement à d’autres types de cellules du corps humain, les neurones n’ont 
pas la capacité de se régénérer. Néanmoins, le cerveau a la capacité de réorganiser les 
circuits neuronaux et les connexions de ces neurones, ce qui lui permet de compenser 
les dommages neuronaux et axonaux observés à la suite d’une commotion cérébrale 
(Bigler, 2008; Keightley, Chen, & Ptito, 2012). 
Malgré cette capacité qu’a le cerveau de compenser la plupart des dommages 
neuronaux, certains déficits subtils sont observés à la suite d’une seule commotion 
cérébrale, et ces déficits persistent dans le temps (Ellemberg, Leclerc, Couture, & Daigle, 
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2007). En effet, les résultats d’études scientifiques suggèrent que les commotions 
cérébrales peuvent mener à des déficits permanents des fonctions cognitives, tels que 
des troubles liés à la mémoire et à la capacité d’attention (Chung et al., 2019; Green, 
Keightley, Lobaugh, Dawson, & Mihailidis, 2018; Halterman et al., 2006; McAllister & 
McCrea, 2017; Shah-Basak et al., 2018), ainsi qu’à des difficultés à contrôler ses 
émotions (King & Kirwilliam, 2011; McAllister & Wall, 2018). Le cortex préfrontal, qui est 
le siège des fonctions exécutives, semble être particulièrement affecté à la suite d’une 
commotion cérébrale. Des déficits au niveau des fonctions exécutives, notamment au 
niveau de la mémoire de travail, du contrôle d’inhibition et de la flexibilité cognitive, ont 
été observés chez des athlètes ayant subi une commotion cérébrale (Broglio, Pontifex, 
O'Connor, & Hillman, 2009; Ellemberg et al., 2007; Halterman et al., 2006; Moore, 
Hillman, & Broglio, 2014; Moore et al., 2016; Sicard, Moore, & Ellemberg, 2018). Or, le 
cortex préfrontal est non seulement le siège des fonctions exécutives, mais il joue 
également un rôle dans la régulation de la fréquence cardiaque en étant impliqué dans 
l’intégration complexe de différentes informations pour moduler l’information envoyée au 
cœur par le tronc cérébral (Benarroch, 1993; Loewy, 1991).  
De récentes études se sont donc intéressées aux conséquences des commotions 
cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le cerveau (Abaji, Curnier, 
Moore, & Ellemberg, 2016; Bishop et al., 2017; Gall, Parkhouse, & Goodman, 2004; 
Huang et al., 2019; La Fountaine, Heffernan, Gossett, Bauman, & De Meersman, 2009; 
Lépine, 2016; Senthinathan, Mainwaring, & Hutchison, 2017). Toutes ces études, à une 
exception près, se sont penchées sur les conséquences des commotions cérébrales sur 
la régulation de la fréquence cardiaque par le cerveau au repos ainsi qu’à l’exercice. Or, 
la plupart des athlètes doivent non seulement planifier leur retour au jeu, mais ont 
également à prévoir un retour au travail ou aux études. Dans le but d’enrichir notre 
compréhension des conséquences des commotions cérébrales, le présent mémoire a 
comme objectif d’évaluer les conséquences des commotions cérébrales sur la régulation 
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de la fréquence cardiaque par le cerveau durant une tâche cognitive chez les athlètes ne 





1.1. Qu’est-ce qu’une commotion cérébrale 
L’expression « commotion cérébrale » est utilisée de façon interchangeable avec 
l’expression « traumatisme crânien léger ». Alors, qu’entendons-nous par « commotion 
cérébrale » et quelles distinctions ferons-nous entre la commotion cérébrale et le 
traumatisme crânien léger dans le présent manuscrit? 
1.1.1. Définition d’une commotion cérébrale 
Selon le 5e Consensus de Berlin (Davis et al., 2018), la commotion cérébrale se définit 
comme étant un traumatisme crânien induit par des forces biomécaniques.  Elle possède 
les caractéristiques suivantes : 
• La commotion cérébrale peut être causée par un coup directement à la tête, au 
visage, au cou ou par un coup sur une autre partie du corps qui transmet une force 
impulsive à la tête; 
• La commotion cérébrale entraîne typiquement l’apparition rapide et de courte 
durée de déficits neurologiques qui se résolvent spontanément. Cependant, dans 
certains cas, les signes et symptômes peuvent évoluer durant un certain nombre 
de minutes ou d’heures; 
• La commotion cérébrale peut mener à des changements neuropathologiques, 
mais les symptômes et les signes cliniques présents durant la phase aigüe sont le 
reflet d’une perturbation fonctionnelle plutôt que d’une blessure structurale. De 
fait, aucune anormalité n’est visible dans les études de neuroimagerie structurelle 
conventionnelle; 
• La commotion cérébrale mène à un ensemble de symptômes et de signes 
cliniques qui peuvent inclure ou non une perte de connaissance. La résorption des 
symptômes cliniques et cognitifs suit généralement un cours séquentiel. 
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Les signes cliniques et les symptômes d'une commotion cérébrale ne peuvent être 
expliqués par l’usage de drogues ou d’alcool, la prise de médicaments, la présence 
d’une autre blessure (telle qu’une blessure cervicale ou un dysfonctionnement 
vestibulaire périphérique) ou la présence d'autres comorbidités (facteurs psychologiques 
ou conditions médicales coexistantes) (Davis et al., 2018). 
1.1.2. Signes et symptômes d’une commotion cérébrale 
Un signe est une manifestation qui peut être observée par un tiers, tel qu’un 
physiothérapeute, un entraîneur ou un parent, tandis qu’un symptôme se définit comme 
une manifestation qui est ressentie par la personne elle-même. Un problème d’équilibre, 
de la somnolence, un regard hagard, des vomissements et une perte de connaissance 
sont parmi les signes qui peuvent être remarqués lorsqu’un athlète subit une commotion 
cérébrale. Quant aux symptômes physiques pouvant être ressentis à la suite d’une 
commotion cérébrale, ceux-ci peuvent comprendre : un mal de tête, une nausée, des 
étourdissements, des troubles du sommeil (hypersomnie ou insomnie), une sensibilité au 
bruit ou à la lumière, une vision double ou une vision floue, de l’acouphène et de la 
fatigue. Des symptômes cognitifs peuvent également apparaître à la suite d’une 
commotion cérébrale, tels que de la confusion, des troubles de mémoire, une amnésie, 
une désorientation ainsi que des troubles d’attention et de concentration (Davis et al., 
2018). 
Les symptômes les plus fréquents sont les maux de tête (85,5 %), les étourdissements 
(64,6 %) et les troubles de concentration (47,8 %) (Castile, Collins, McIlvain, & Comstock, 
2012). À l’inverse, la perte de connaissance est l’un des symptômes les moins fréquents 
(5 à 9 %) (Castile et al., 2012; Delaney, Lacroix, Leclerc, & Johnston, 2002). Les signes 
et symptômes d’une commotion cérébrale peuvent apparaître jusqu’à 24 ou 48 heures 
après le coup ayant mené à la commotion cérébrale (Duhaime et al., 2012). Environ 80 à 
90 % des adultes voient leurs signes et symptômes disparaitre deux à trois semaines 
après leur commotion cérébrale. Toutefois, chez 10 à 20 % des adultes, les signes et 
symptômes de la commotion cérébrale persistent au-delà du délai de rétablissement 
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considéré « normal » (Moore, Baharikhoob, Khodadadi, & Tator, 2020). Ces personnes 
sont à risque de développer ce que l’on appelle le « syndrome post-commotionnel ». 
1.1.3. Commotion cérébrale et traumatisme crânien léger 
Un traumatisme crânien se produit lorsqu’une force externe blesse le cerveau. Il existe 
trois catégories de traumatismes crâniens : les traumatismes crâniens légers, modérés 
et graves. Les traumatismes crâniens modérés ou graves impliquent très souvent des 
fractures, des hémorragies, un œdème cérébral et des dommages aux tissus nerveux 
(MacFarlane & Glenn, 2015). Les traumatismes crâniens graves aboutissent presque 
toujours à un état de coma profond, alors que les traumatismes modérés peuvent 
occasionner un état de coma léger ou une somnolence. Quant aux traumatismes 
crâniens légers, ils impliquent au moins un des éléments suivants : de la confusion ou de 
la désorientation, une perte de connaissance (0 à 30 minutes), une amnésie post-
traumatique (0 à 24 heures), des lésions intracrâniennes ou des anomalies neurologiques 
transitoires telles que des déficits neurologiques focaux ou des convulsions (Carroll, 
Cassidy, Holm, Kraus, & Coronado, 2004).  
Dans la littérature, les termes « commotion cérébrale » et « traumatisme crânien léger » 
sont parfois utilisés de façon interchangeable. En effet, plusieurs signes et symptômes 
sont communs aux commotions cérébrales et aux traumatismes crâniens légers tels que 
la confusion et la désorientation, la perte de connaissance et l’amnésie post-traumatique. 
Tant pour les traumatismes crâniens légers que pour les commotions cérébrales, aucune 
anomalie ne peut être observée à l’aide des outils de neuroimagerie conventionnelle. 
Dans le monde de la médecine sportive, l’expression « commotion cérébrale » a été 
adoptée pour décrire un traumatisme crânien léger survenant lors d’une activité sportive, 
tandis que l’expression « traumatisme crânien léger » est utilisée lorsque l’origine de 
l’accident est autre que sportive. En effet, les mécanismes des blessures subies durant 
la pratique d’un sport se distinguent des blessures au cerveau subies à l’extérieur d’un 
contexte sportif, comme dans un accident de voiture par exemple. De plus, les athlètes 
ayant subi une commotion cérébrale effectuent généralement un retour au jeu dans les 
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semaines suivant leur blessure et ils sont donc à nouveau exposés à des impacts qui 
peuvent ralentir la récupération du cerveau encore fragilisé, et ce, bien que l’athlète soit 
asymptomatique au moment du retour au jeu. Ainsi, dans le cadre de ce présent travail, 
le mot « commotion cérébrale » sera utilisé pour désigner un traumatisme crânien léger 
ayant eu lieu durant la pratique d’une activité physique, ce qui permettra d’avoir un 
échantillon de blessure au cerveau homogène. 
1.2. Biomécanique d’une commotion cérébrale 
Un coup directement à la tête ou au corps provoque une accélération de la tête. Et c’est 
cette accélération de la tête qui est à l’origine de la commotion cérébrale et non le coup 
lui-même, même si celui-ci est directement porté à la tête. Cette accélération a 
généralement une composante linéaire et une composante angulaire (Khurana & Kaye, 
2012; MacFarlane & Glenn, 2015). L’accélération linéaire est associée soit à un 
mouvement d’avant en arrière de la tête, soit à un mouvement de la tête de gauche à 
droite. L’accélération angulaire, elle, consiste en un mouvement de rotation de la tête qui 
peut se produire lorsqu’un athlète reçoit un coup loin du centre de masse de la tête (Drew 
& Drew, 2004; Guskiewicz & Mihalik, 2011). 
Lorsqu’un athlète reçoit un coup à la tête ou au corps qui provoque une accélération de 
sa tête, le cerveau, qui baigne dans le liquide céphalorachidien à l’intérieur de la boîte 
crânienne, heurte une paroi de la boîte crânienne. Cela s’explique par le fait que le 
cerveau et le liquide céphalorachidien n’ont pas tout à fait la même densité. Une fois que 
le cerveau a heurté l’une des parois de la boîte crânienne, il va rebondir et aller frapper 
la paroi opposée. Au moment où le cerveau heurte la boîte crânienne, l’entièreté du 
cerveau est soumise à de grandes forces de compression et de cisaillement (Seifert & 
Shipman, 2015). Le cerveau est également soumis à d’importantes forces d’étirement 
lorsque celui-ci rebondit à la suite du premier impact. Ce sont ces forces de 
compression, de cisaillement et d’étirement qui vont endommager les neurones ainsi que 
les autres cellules du cerveau dans son ensemble, et non pas seulement les régions du 
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cerveau ayant heurté la boîte crânienne (Giza & Hovda, 2014; Pettus, Christman, Giebel, 
& Povlishock, 1994). 
1.3. Cascade neurométabolique d’une commotion cérébrale 
Lors d’un impact à la tête ou au corps qui engendre une commotion cérébrale, l’étirement 
et la compression des cellules nerveuses déclenchent une cascade neurométabolique. 
C’est cette cascade neurométabolique et le déséquilibre chimique qui s’ensuit qui 
seraient responsables des dommages neuronaux et des déficits observés à la suite d’une 
commotion cérébrale (Patterson & Holahan, 2012). 
1.3.1. Augmentation initiale de la concentration extracellulaire de potassium 
Plusieurs études ont montré une importante augmentation de la concentration 
extracellulaire de potassium au niveau du cerveau à la suite d’une commotion cérébrale. 
En effet, les forces de compression, d’étirement et de cisaillement entraînent la 
déformation de la structure des neurones et cette déformation peut produire une 
dépolarisation neuronale non spécifique conduisant à l’atteinte du seuil d’excitabilité des 
neurones. Cela mène à des décharges neuronales et à l’ouverture de canaux potassiques 
voltage-dépendants (Giza & Hovda, 2001, 2014; Katayama, Becker, Tamura, & Hovda, 
1990). Ces canaux potassiques voltage-dépendants permettent un efflux de potassium 
entraînant une augmentation de la concentration extracellulaire de potassium. 
Cependant, l’ouverture des canaux potassiques voltage-dépendants ne peut, à elle 
seule, expliquer l’importante augmentation de potassium extracellulaire observée à la 
suite d’une commotion cérébrale. Ainsi, cette soudaine augmentation de la concentration 
extracellulaire de potassium serait également liée à l’ouverture de canaux ioniques 
perméables aux ions potassiques (Barkhoudarian, Hovda, & Giza, 2011; Giza & Hovda, 
2001; MacFarlane & Glenn, 2015). Ces canaux ioniques ne sont pas perméables 
spécifiquement aux ions potassiques. L’ouverture de ces canaux entraîne donc, aussi, 
une augmentation de la concentration intracellulaire ou extracellulaire de certains autres 
ions, comme l’ion calcique (Giza & Hovda, 2001; MacFarlane & Glenn, 2015).  
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1.3.2. Restauration du potentiel membranaire 
Tel que mentionné précédemment, à la suite d’une commotion cérébrale, la 
concentration extracellulaire de potassium est largement au-dessus de son niveau 
physiologique tout comme la concentration intracellulaire de calcium. Le système 
nerveux central dispose de certains mécanismes permettant de rétablir le potentiel 
membranaire des neurones à la suite du passage de l’influx nerveux pour, notamment, 
permettre aux neurones de se dépolariser à nouveau. Par exemple, les cellules gliales 
peuvent capturer les ions potassiques afin de rétablir la concentration extracellulaire de 
potassium à un niveau physiologique (Katayama et al., 1990; MacFarlane & Glenn, 2015). 
Ce système est efficace lorsque les concentrations extracellulaires de potassium sont 
inférieures à 6-10 mM (Moody, Futamachi, & Prince, 1974). Cependant, dans les minutes 
ou les heures suivant une commotion cérébrale, les niveaux extracellulaires de potassium 
peuvent dépasser ces valeurs (Giza & Difiori, 2011; MacFarlane & Glenn, 2015). Le 
second mécanisme qui permet la diminution des concentrations extracellulaires de 
potassium est la pompe Na+-K+-ATPase. Cette pompe permet le transport des ions 
sodiques et des ions potassiques contre leur gradient de concentration. En effet, bien 
que la concentration extracellulaire du potassium soit amplement au-dessus de son 
niveau physiologique à la suite d’une commotion cérébrale, la concentration 
intracellulaire de potassium s’avère tout de même largement supérieure à la 
concentration extracellulaire de cet ion. Ainsi, la pompe Na+-K+-ATPase transporte les 
ions potassiques du milieu extracellulaire vers l’intérieur des neurones, et les ions 
sodiques, de l’intérieur des neurones vers le milieu extracellulaire. Dans le cas où les 
concentrations extracellulaires de potassium dépassent les 6-10 mM, les cellules gliales 
ont alors atteint leur limite et c’est la pompe Na+-K+-ATPase qui travaille en « overdrive » 
pour ramener ces concentrations à des niveaux physiologiques (Barkhoudarian et al., 
2011; MacFarlane & Glenn, 2015). Comme son nom l’indique, la pompe Na+-K+-ATPase 
requiert de l’énergie issue de la dégradation de l’ATP en ADP afin de faire rentrer et sortir 
les ions contre leur gradient de concentration respectif. Or, les réserves d’ATP sont 
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limitées et l’utilisation excessive de cette pompe afin de restaurer l’équilibre ionique 
mène à une crise énergétique (Giza & Hovda, 2014; MacFarlane & Glenn, 2015). 
1.3.3. Crise énergétique et dysfonction mitochondriale 
Dans les conditions physiologiques habituelles, le flux sanguin cérébral « normal » 
permet un apport d’oxygène adéquat pour l’oxydation des glucides qui a principalement 
lieu dans des conditions d’aérobie (présence d’oxygène). L’oxydation des glucides, qui 
permet la libération d’énergie sous forme d’ATP, est cependant près de sa capacité 
maximale. De plus, la réserve d’énergie sous forme d’ATP est limitée. Or, des études 
montrent qu’à la suite d’une commotion cérébrale, le flux sanguin cérébral peut être 
diminué jusqu’à 50 %, ce qui limite l’apport en oxygène au cerveau et, ainsi, limite la 
production d’ATP (Giza & Hovda, 2001).  
De plus, le calcium, dont la concentration intracellulaire est augmentée à la suite d’une 
commotion cérébrale, est un ion dont la concentration intracellulaire est maintenue très 
près de son niveau physiologique, car même une faible augmentation peut 
potentiellement mener à la mort de la cellule nerveuse. Afin de maintenir la concentration 
du calcium dans le cytoplasme des cellules nerveuses près de son niveau physiologique, 
le calcium excédentaire est capturé par les mitochondries (MacFarlane & Glenn, 2015). 
Cependant, une concentration trop élevée de calcium dans les mitochondries mène à 
une dysfonction mitochondriale, ce qui diminue la production d’ATP.  
Ainsi, à la suite d’une commotion cérébrale, la production d’ATP, via les voies 
métaboliques nécessitant de l’oxygène, est diminuée puisque le flux sanguin cérébral est 
réduit, ce qui limite l’apport d’oxygène aux cellules nerveuses. De plus, le calcium 
excédentaire dans le cytoplasme est capturé par les mitochondries, ce qui peut entraîner 
une dysfonction mitochondriale et une baisse de la production d’ATP (Verweij et al., 
1997). Or, le cerveau requiert une grande quantité d’énergie sous forme d’ATP pour 
alimenter la pompe Na+-K+-ATPase qui travaille en « overdrive » pour restaurer l’équilibre 
ionique. Afin de répondre à ces besoins en ATP, les neurones privilégieront alors la 
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glycolyse anaérobie, qui a lieu dans le cytoplasme de la cellule, pour produire de l’ATP 
(Giza & Hovda, 2001; MacFarlane & Glenn, 2015). Bien que la glycolyse anaérobie 
permette une production très rapide d’ATP, elle est bien moins efficace que l’oxydation 
des glucides (glycolyse aérobie) et elle ne peut être soutenue longtemps 
comparativement à la glycolyse aérobie. Le cerveau se trouve ainsi rapidement en crise 
énergétique puisque la production d’ATP ne permet pas de répondre aux besoins en 
ATP (MacFarlane & Glenn, 2015). 
1.3.4. Immunotoxicité 
Jusqu’à récemment, les scientifiques pensaient que le cerveau était incapable 
d’organiser une réponse inflammatoire pour combattre une infection ou une maladie en 
raison de la perméabilité sélective de la barrière hémato-encéphalique. Aujourd’hui, il est 
cependant bien établi qu’une réponse inflammatoire peut survenir malgré la perméabilité 
de la barrière hémato-encéphalique et que cette réponse inflammatoire est observée en 
réponse à presque tous les troubles neurologiques, y compris les commotions cérébrales 
(Kabadi et al., 2012; Patterson & Holahan, 2012). Ceci s’explique par le fait que le cerveau 
possède ses propres cellules immunitaires dites résidentes: les microglies.  
Lorsqu’une perturbation de l’équilibre ionique du cerveau survient, les microglies 
s’activent rapidement et sécrètent, entre autres, des cytokines pro- et anti-
inflammatoires (Blaylock & Maroon, 2011; Block, Zecca, & Hong, 2007). Différentes 
réponses peuvent être produites, certaines ayant un effet neuroprotecteur, d’autres 
ayant un effet neurodestructeur (Brown & Neher, 2010). Lors d’une réponse ayant un 
effet neuroprotecteur, les microglies sécrètent des cytokines en plus d’agir comme 
phagocytes, en engloutissant, notamment, des cellules apoptotiques et des débris 
cellulaires. Les microglies vont également sécréter des facteurs neurotrophiques qui vont 
contribuer à la réparation des dommages causés par la blessure à la tête (Blaylock & 
Maroon, 2011).  
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Toutefois, et en particulier lorsque les coups à la tête s’accumulent, l’activation des 
microglies va entraîner une importante relâche de cytokines, mais, aussi, une importante 
relâche d’excitotoxines, dont le glutamate. Le glutamate est un neurotransmetteur qui 
joue un rôle important, notamment dans l’apprentissage et la mémoire. Cependant, 
lorsqu’il est présent en trop grande quantité, il peut avoir un effet néfaste, 
particulièrement lorsqu’il est combiné avec une quantité excessive de cytokines pro-
inflammatoires. Il se produit alors une activation croisée des récepteurs des cytokines 
pro-inflammatoires et des récepteurs du glutamate, ce qui accélère et aggrave la 
neurodégénération des aires cérébrales affectées, un phénomène que Blaylock et 
Maroon (2011) ont nommé « immunoexcitotoxicité ». Cette libération massive de 
cytokines inflammatoires et d’excitotoxines augmente la production des espèces 
réactives de l’oxygène, qui, en trop grande quantité, interfèrent avec l’élimination du 
glutamate, prolongeant ainsi la période d’immunoexcitotoxicité (Blaylock & Maroon, 
2011). La surproduction d’espèces réactives de l’oxygène entraîne également une 
dysfonction mitochondriale, ou un découplage mitochondrial pour être plus précis, ce 
qui ne fait qu’aggraver la crise énergétique discutée précédemment, les mitochondries 
ne parvenant plus à répondre aux besoins en ATP du cerveau. 
Pour terminer, l’étude réalisée par Blaylock et Maroon (2011) suggère que les lobes 
frontaux, l’hippocampe et les lobes pariétaux montrent une plus grande sensibilité à 
l’immunoexcitotoxicité que les autres aires cérébrales. Les lobes frontaux et pariétaux 
ainsi que l’hippocampe sont notamment impliquées dans l’apprentissage, la mémoire et 
les fonctions exécutives (Diamond, 2013). Le lobe frontal semble également être impliqué 
dans la régulation de la fréquence cardiaque (Thayer, Hansen, Saus-Rose, & Johnsen, 
2009). Ainsi, l’immunoexcitotoxicité pourrait avoir un rôle à jouer dans les déficits 
cognitifs et les déficits liés à la fréquence cardiaque observés chez les athlètes ayant 
subi des commotions cérébrales. 
25 
 
1.4. Protocole de retour au jeu 
Dans le but d’éviter un retour au jeu prématuré, un protocole de retour au jeu, 
communément appelé « protocole de Zurich », a été proposé durant le 4e Consensus de 
Zurich (McCrory et al., 2013). Ce protocole compte six étapes. Pour passer d’une étape 
à la suivante, l’athlète doit avoir complété l’étape à laquelle il se trouve sans ressentir de 
symptôme pendant au moins 24 heures. Si l’athlète ressent un ou plusieurs symptômes 
durant une certaine étape, il doit retourner à l’étape précédente. L’étape 1 du protocole 
de Zurich consiste en un retour graduel aux activités quotidiennes qui ne provoquent pas 
de symptômes. Aucune activité physique n’est permise à cette étape. À l’étape 2 du 
protocole de Zurich, l’athlète peut faire des exercices aérobiques légers, comme de la 
marche ou du vélo stationnaire. La fréquence cardiaque de l’athlète, durant ces 
exercices, doit être inférieure à 70 % de sa fréquence cardiaque maximale. L’étape 3 
consiste en des exercices spécifiques au sport pratiqué par l’athlète. Des exercices de 
patinage ou des exercices de dribbles sont des exemples pour des athlètes jouant au 
hockey et au soccer respectivement. Les exercices nécessitant un impact avec la tête, 
tels que les coups de tête au soccer, ne sont pas permis à cette étape. Lorsque l’athlète 
est rendu à l’étape 4 du protocole de Zurich, il peut reprendre les entraînements, mais 
aucun contact n’est autorisé. À l’étape 5, l’athlète peut reprendre les entraînements, sans 
aucune restriction. Enfin, l’étape 6 marque le retour au jeu de l’athlète. 
Le passage de l’étape 4 à l’étape 5 est une étape importante du retour au jeu. En effet, 
le retour à l’entraînement à l’étape 5, ainsi que l’éventuel retour au jeu, nécessitent sans 
arrêt les fonctions cognitives (prise de décision, attention, flexibilité cognitive, inhibition 
des éléments distractifs, etc.) (Sicard, 2020). Il est donc important de s’assurer qu’avant 
d’entamer l’étape 5, l’athlète ne présente aucun déficit cognitif. Ainsi, il semble approprié 
de soumettre les athlètes à une tâche cognitive une fois que ceux-ci ont réussi l’étape 4 
et s’apprêtent à passer à l’étape 5 (Sicard, 2020). 
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1.5. Fonctions exécutives 
Des études ont montré que c’est au niveau des fonctions exécutives que des déficits 
sont observés chez les athlètes ayant subi une commotion cérébrale. Avant de 
poursuivre, regardons de plus près ce que sont les fonctions exécutives. 
Les fonctions exécutives réfèrent aux fonctions cognitives de haut niveau qui travaillent 
séparément, d’une part, et en collaboration, d’autre part, pour coordonner la sélection et 
l’exécution d’actions orientées vers un but (Diamond, 2013; Friedman, Nessler, 
Cycowicz, & Horton, 2009). Les fonctions exécutives permettent ainsi de penser avant 
d’agir, de résister aux différentes tentations et de rester concentré sur une tâche. La 
mémoire de travail, le contrôle d’inhibition ainsi que la flexibilité cognitive constituent 
trois types de fonctions exécutives. La mémoire de travail est la capacité de maintenir 
une information en mémoire et de la manipuler mentalement, c’est-à-dire de travailler 
avec de l’information qui n’est plus perçue (Diamond, 2013). Le contrôle de l’inhibition 
est la capacité d’une personne à contrôler son attention, son comportement, ses 
pensées ou ses émotions pour passer outre à une prédisposition interne ou à une 
tentation externe pour faire ce qui est le plus approprié ou nécessaire (Diamond, 2013). 
Quant à la flexibilité cognitive, celle-ci est définie comme la capacité d’une personne à 
changer de stratégies cognitives, donc d’en abandonner une en faveur d’une autre et ce, 
lorsque les exigences de la tâche changent. Par exemple, si une stratégie utilisée pour 
résoudre un problème mathématique ne fonctionne pas, la personne se montrera-t-elle 
capable de changer de stratégie pour trouver une nouvelle façon de résoudre le 
problème? Ces fonctions cognitives sont essentielles à la santé physique et mentale, au 
succès scolaire et professionnel ainsi qu’au développement cognitif, social et 
psychologique (Diamond, 2013).  
Les fonctions exécutives sont, entre autres, étudiées à l’aide des tâches d’alternance 
(aussi appelées « switch tasks » en anglais) (Diamond, 2013). Au cours de cette tâche 
cognitive, les participants doivent passer d'un ensemble de règles à l'autre, en fonction 
des différents stimuli présentés. Ainsi, selon le contour de la forme géométrique qui 
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apparaît à l’écran (ligne pleine ou ligne pointillée), les participants doivent répondre soit 
selon la couleur, soit selon la forme. Plusieurs études ont montré que les tâches 
d’alternance permettent de déceler des déficits cognitifs, tant dans la phase aiguë que 
dans la phase chronique des commotions cérébrales (Ellemberg et al., 2007; Mayr et al., 
2014; Moore et al., 2014). 
1.6. Régulation de la fréquence cardiaque 
Le système nerveux autonome, qui est l’une des composantes du système nerveux, et 
les régions corticales et sous-corticales qui y sont associées sont impliqués dans la 
régulation de la fréquence cardiaque. 
1.6.1. Système nerveux et système nerveux autonome 
Le système nerveux comprend deux subdivisions : le système nerveux central et le 
système nerveux périphérique (Hilz et al., 2011). Le système nerveux central est constitué 
de l’encéphale, qui regroupe le cerveau, le cervelet et le tronc cérébral, ainsi que de la 
moelle épinière. Il agit comme un centre de régulation et d’intégration qui analyse et 
interprète l’information sensorielle qui lui provient par les nerfs du système nerveux 
périphérique. Cela lui permet de produire des réponses motrices sur les différents 
muscles et les différentes glandes du corps. Le système nerveux périphérique est, quant 
à lui, principalement formé de nerfs sensitifs et moteurs qui permettent de transmettre 
l’information des différents organes, muscles et glandes de l’organisme au système 
nerveux central. Le système nerveux somatique et le système nerveux autonome 
constituent les deux composantes du système nerveux périphérique. Le système 
nerveux somatique est responsable de la contraction volontaire des muscles 
squelettiques, alors que le système nerveux autonome (SNA) régit les activités 
involontaires comme celles des muscles lisses, des muscles cardiaques et des glandes 
(Jänig, 2008). 
Le SNA est la partie du système nerveux qui veille au maintien de l’homéostasie du corps 
humain par la régulation des divers systèmes, dont le système cardiovasculaire, le 
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système respiratoire et le système digestif. Le SNA régule ainsi le rythme cardiaque dans 
le but de maintenir une pression artérielle et un débit sanguin adéquats pour alimenter 
en sang les organes vitaux et le cerveau. Le SNA se divise en deux branches : le système 
nerveux sympathique (SNS) et le système nerveux parasympathique (SNP). Le SNS et le 
SNP ont des effets antagonistes, car leurs neurones postganglionnaires libèrent des 
neurotransmetteurs différents : de la noradrénaline pour le SNS et de l’acétylcholine pour 
le SNP. Le SNS est la partie du système nerveux qui, dans les situations d’urgence, nous 
prépare à la fuite ou à la lutte et nous permet de faire face non seulement à un stress 
émotionnel, mais aussi à un stress physique comme une chirurgie ou un exercice 
physique. La fréquence du rythme cardiaque, la fréquence respiratoire et la pression 
artérielle sont alors augmentées. Quant au SNP, il s’agit de la partie du système nerveux 
qui est associé au repos et à la digestion. Le SNP est aussi associé à une diminution du 
rythme cardiaque et de la fréquence respiratoire ainsi qu’à une augmentation de la 
sécrétion d’enzymes digestives. Bien que ces deux systèmes aient des effets 
antagonistes, ils agissent continuellement ensemble sur les différents organes pour 
maintenir l’homéostasie. C’est une modulation des parties sympathique et 
parasympathique du système nerveux qui va permettre de faire les ajustements 
physiologiques nécessaires pour maintenir une pression artérielle et un débit sanguin 
adéquats, et non pas une activation ou une inhibition complète de l’une ou l’autre des 
parties du SNA (Heathers, 2014). 
1.6.2. Interaction entre le SNA et le cœur 
Le cœur possède des cellules dites « pacemaker », situées principalement au niveau du 
nœud sinusal dans l’oreillette droite du cœur, qui ont la capacité de générer elles-mêmes 
des potentiels d’action à un intervalle régulier et donc d’initier les contractions 
cardiaques (Sztajzel, 2004). Ces cellules se dépolarisent à une fréquence d’environ 100 
battements par minute (bpm) lorsque le système nerveux n’agit pas sur ces cellules, 
c’est-à-dire dans les conditions observées en laboratoire. Car, en réalité, le SNA exerce 
constamment une influence sur ces cellules afin de maintenir une pression artérielle et 
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un débit sanguin adéquats pour alimenter en sang le cerveau et les autres organes vitaux. 
Au repos, la stimulation du SNP domine et, tel que mentionné précédemment, ce dernier 
entraîne une diminution de la fréquence cardiaque, ce qui explique pourquoi la fréquence 
cardiaque de repos se situe entre 60 et 80 bpm chez la plupart des individus. 
Afin d’ajuster la fréquence cardiaque ainsi que la force de contraction du cœur en 
fonction de la pression artérielle, des barorécepteurs sont situés dans la couche 
élastique des vaisseaux sanguins, principalement au niveau de l’aorte, du sinus 
carotidien et de l’oreillette droite. Ceux-ci sont sensibles à l’étirement de la paroi de ces 
vaisseaux sanguins, ce qui permet de déceler des variations de la pression artérielle. 
Ainsi, lorsque la pression artérielle augmente, les barorécepteurs s’étirent et vont générer 
des potentiels d’actions. La fréquence des potentiels d’actions est corrélée avec la 
pression artérielle : plus la pression artérielle augmente, plus la fréquence des potentiels 
d’action augmente. Cette information est alors transmise au noyau du tractus solitaire 
du bulbe rachidien (médulla) dans le tronc cérébral via des neurones afférents, comme 
le nerf aortique dépresseur et le nerf du sinus carotidien (Thayer, Ahs, Fredrikson, Sollers, 
& Wager, 2012). L’information est ensuite transmise au noyau moteur dorsal du nerf 
vague, ce qui stimulera le nerf vague et aura comme effet de provoquer la relâche 
d’acétylcholine à différents endroits au niveau du cœur, notamment au niveau du nœud 
sinusal, et, dans une moindre mesure, au niveau des ventricules (Valentini & Parati, 2009). 
L’acétylcholine provoquant une hyperpolarisation des cellules cardiaques, un plus grand 
stimulus est alors nécessaire pour atteindre le potentiel seuil et ainsi générer un potentiel 
d’action. Cela aura comme effet de ralentir la fréquence cardiaque et de diminuer la force 
de contraction du cœur, ce qui entraînera une diminution de la pression artérielle. À 
l’inverse, lorsque la pression artérielle diminue, les barorécepteurs sont moins étirés et 
la fréquence de leur potentiel d’action est diminuée. Cette information est transmise vers 
la médulla du tronc cérébral via les mêmes neurones afférents que ceux utilisés lors 
d’une augmentation de la pression artérielle. L’information sera ensuite transmise à 
différents noyaux sympathiques du tronc cérébral ce qui entraînera une libération de 
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noradrénaline via les différents nerfs sympathiques innervant l’ensemble du cœur. Cette 
libération de noradrénaline, notamment au niveau du nœud sinusal et des ventricules, 
augmente le potentiel de repos des cellules cardiaques, ce qui facilite l’atteinte du 
potentiel seuil et, ainsi, le déclenchement d’un potentiel d’action. La fréquence cardiaque 
est alors augmentée, tout comme la force de contraction du cœur, ce qui aura comme 
effet d’augmenter la pression artérielle (Valentini & Parati, 2009). 
En plus du tronc cérébral, la modulation de la fréquence cardiaque par le SNA requiert 
un ensemble de régions corticales et sous-corticales qui composent le « réseau 
autonomique central ». Ce réseau autonomique central agit comme un centre 
d’intégration en analysant une panoplie de stimuli internes et externes. Il agit ensuite sur 
les différents noyaux du centre cardiovasculaire du tronc cérébral afin de moduler 
continuellement les signaux envoyés par ce dernier au cœur via le nerf vague et les nerfs 
sympathiques (Camm et al., 1996; Heathers, 2014). 
Le cortex préfrontal est l’une des régions corticales faisant partie de ce réseau 
autonomique central. En effet, une méta-analyse effectuée par Thayer et al. (2012) a mis 
en évidence un lien entre l’activité du nerf vague (tonus vagal) et l’activation du cortex 
préfrontal. Plusieurs études montrent que le cortex préfrontal est l’une des aires 
corticales les plus touchées par les commotions cérébrales, contrairement au tronc 
cérébral qui, lui, n’est pas affecté par les traumatismes crâniens légers, incluant les 
commotions cérébrales. Par conséquent, il est plausible que ce soient les dommages 
aux différentes aires corticales du réseau autonomique central qui perturbent la 
régulation de la fréquence cardiaque par le SNA à la suite d’une commotion cérébrale 
(Benarroch, 1993; Heathers, 2014). 
1.7. Variabilité de la fréquence cardiaque 
Dans les dernières années, la variabilité de la fréquence cardiaque s’est établie comme 
l’outil le plus utilisé pour évaluer la régulation du SNA sur la fréquence cardiaque. Cet 
outil a d’ailleurs été utilisé par certains chercheurs s’intéressant aux conséquences des 
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commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le cerveau. Cet 
engouement s’explique notamment en raison de sa simplicité et de sa capacité d’évaluer 
l’influence du SNS et du SNP sur la fréquence cardiaque que lui attribuent certains 
scientifiques (Malliani, Pagani, Lombardi, & Cerutti, 1991; Montano et al., 2009; Pagani 
et al., 1989).  
La modulation de la fréquence cardiaque par le SNA est à l’origine d’un signal biologique 
appelé la variabilité de la fréquence (VFC) qui correspond à la variation de l’intervalle de 
temps entre deux battements successifs du cœur (intervalle R-R). Cet intervalle R-R peut 
être identifié sur un électrocardiogramme (ECG). Un ECG est un tracé de l’activité 
électrique du cœur et l’onde R représente la contraction des ventricules. Les ventricules 
étant la partie la plus épaisse du cœur, il s’agit de l’onde ayant la plus grande amplitude 
et, conséquemment, elle demeure la plus facile à identifier sur un tracé ECG. L’intervalle 
R-R correspond à l’intervalle entre deux ondes R et représente donc l’intervalle de temps 
entre deux contractions successives des ventricules. 
L’ECG peut contenir des battements ectopiques, c’est-à-dire des battements cardiaques 
qui ne sont pas générés par le nœud sinusal. En effet, les cellules « pacemakers », que 
l’on trouve notamment au niveau du nœud sinusal, sont également présentes dans les 
autres régions du cœur, notamment au niveau des ventricules. Celles-ci peuvent produire 
des contractions cardiaques sans la dépolarisation du nœud sinusal par le SNA (Sztajzel, 
2004). Trois types de battements ectopiques existent : la contraction prématurée 
ventriculaire, qui est le plus commun, la contraction prématurée auriculaire ainsi que la 
contraction prématurée de la jonction auriculo-ventriculaire (Surawicz & Knilans, 2008). 
En raison de leur forme distincte, il est possible d’identifier ces battements ectopiques 
sur un tracé ECG à haute résolution. Il est également possible d’identifier ces battements 
puisqu’ils surviennent beaucoup plus tôt qu’un battement cardiaque issu de la 
dépolarisation du nœud sinusal et qu’ils sont suivis d’un intervalle compensatoire plus 
long. Afin de procéder à l’analyse de la VFC, il est important de retirer ces battements 
ectopiques étant donné qu’ils ne proviennent pas de la dépolarisation du nœud sinusal. 
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Une fois que ces battements ectopiques sont retirés du tracé d’ECG, on parle alors d’un 
intervalle N-N (« normal to normal interbeat intervals ») plutôt que d’un intervalle R-R. 
Bien que la VFC soit un bon indicateur de la modulation de la fréquence cardiaque par 
le SNA, la VFC demeure le résultat d’une interaction complexe entre différents signaux 
(hémodynamiques, électrophysiologiques, hormonaux, etc.) intégrés par un système de 
contrôle complexe qui inclut le réseau central autonomique et le centre cardiovasculaire 
du tronc cérébral (Lanfranchi & Somers, 2002). 
1.7.1. Temps d’enregistrement de la VFC 
L’analyse de la VFC peut porter soit sur de longs segments, l’ECG étant alors enregistré 
en continu pour une période de 24 heures généralement, soit sur de courts segments de 
2 à 5 minutes ou encore sur de très courts segments d’une durée variant entre 30 
secondes et 1 minute. 
L’analyse de la VFC sur de très courts segments (30 secondes à 1 minute) est utilisée 
pour mesurer les changements de la VFC lors d’une modification de l’état physiologique 
d’un individu, par exemple, lorsqu’une personne passe rapidement d’une position 
couchée à une position debout, ce qui peut provoquer un choc orthostatique, c’est-à-
dire une chute de la pression artérielle systolique (Hilz et al., 2011). Quant à l’analyse de 
la VFC sur de courts segments (entre 2 et 5 minutes), celle-ci permet une analyse de la 
VFC dans une condition physiologique donnée, par exemple, durant une période de 
repos ou encore durant un exercice physique ou une tâche cognitive (Camm et al., 1996). 
Enfin, l’analyse de la VFC sur de longs segments permet d’abord d’obtenir des mesures 
de la VFC qu’il n’est pas possible d’utiliser pour de courts segments, tels que l’analyse 
des très basses fréquences dans le domaine fréquentiel. Elle permet également de 
comparer la VFC à différents moments de la journée. Enfin, l’enregistrement en continu 
de la fréquence cardiaque pendant une longue période permet de faire une moyenne de 
courts segments pour une même condition qui serait répétée à différents moments. En 
effet, la VFC étant influencée par de nombreux facteurs, notamment le cycle circadien, 
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l’alimentation et la fatigue, il est préférable de faire une moyenne de plusieurs segments 
d’une même condition qui seraient enregistrés à différents moments de la journée (Camm 
et al., 1996).  
Bien qu’il aurait été souhaitable d’enregistrer la VFC pendant une longue période de 
temps durant laquelle les participants auraient eu à compléter une tâche cognitive à 
différents moments de la journée, cette option n’a pas été retenue pour des raisons 
pratiques. Par souci d’économie de temps et de commodité pour les participants, il a été 
décidé d’analyser des segments d’une durée de 2 minutes. Comme mentionné 
précédemment, ces segments de courte durée sont les plus adéquats pour permettre 
l’analyse de la VFC des participants dans une condition donnée, c’est-à-dire durant la 
complétion d’une tâche cognitive dans le cadre du présent projet. 
1.8. Mesures de la VFC 
L’analyse de la VFC peut se faire soit dans le domaine temporel, soit dans le domaine 
fréquence ou par des méthodes non linéaires. 
1.8.1. Domaine temporel 
Les mesures de la VFC dans le domaine temporel ont été les premières à être utilisées 
en raison de leur simplicité. En effet, à partir de la durée moyenne des intervalles NN, il 
est possible de facilement calculer ces différentes mesures. Toutefois, contrairement aux 
mesures du domaine fréquentiel, les mesures du domaine temporel ne permettent pas 
de différencier l’influence du SNS et du SNP sur la modulation de la fréquence cardiaque. 
Elles donnent plutôt une indication de la variabilité globale du segment étudié. Plusieurs 
mesures de la VFC dans le domaine temporel existent. Or, comme il y a une corrélation 
parmi certaines de ces mesures, il n’est pas pertinent de toutes les analyser. Les deux 
mesures retenues dans le cadre de ce travail sont les deux mesures les plus 
fréquemment utilisées pour étudier la variabilité cardiaque des courts segments. Il s’agit 
de la racine carrée de la moyenne des carrés des différences entre deux intervalles NN 




Figure 1. Illustration d’un intervalle RR sur un tracé d’électrocardiogramme 











Figure 2. Équation de la RMCDS où N représente le nombre d’intervalles RR 
successifs et RRi représente le ième intervalle RR. 
La RMCDS mesure la variation d’un intervalle NN à l’autre, c’est-à-dire qu’elle reflète la 
variabilité à court terme d’un segment donné. Quant à l’ETNN, celui-ci nous renseigne 
sur la variabilité globale du segment ou, autrement dit, sur la variabilité à court terme 
ainsi que sur la variabilité à long terme du segment (Camm et al., 1996). 
1.8.2. Domaine fréquentiel 
L’analyse spectrale d’un signal permet de déceler les différentes oscillations d’un rythme. 
Elle renseigne sur la distribution des ondes en fonction de leur fréquence. Et comme tout 
signal, le signal de la durée des intervalles NN en fonction du temps est composé 
d’ondes sinusoïdales de différentes fréquences. La transformation de Fourier est une 
transformation mathématique qui consiste à décomposer une fonction selon ses 
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fréquences, convertissant ainsi une fonction dépendante du temps en une fonction 
dépendante de la fréquence du signal. Cette méthode est l’une des plus communément 
utilisées pour l’étude de la VFC, notamment car elle n’implique aucune perte 
d’information puisqu’il existe une relation directe entre le signal de départ et le spectre 
de fréquence obtenu après la transformation mathématique (Aubert, Seps, & Beckers, 
2003). Il est alors possible d’analyser la contribution des différentes fréquences du signal 
ECG en rassemblant les fréquences d’un intervalle pour former des bandes de 
fréquences. 
Trois bandes de fréquences sont généralement étudiées pour l’analyse fréquentielle de 
la VFC : les très basses fréquences, qui sont comprises entre 0 et 0,04 Hz, les basses 
fréquences (BF), qui, elles, sont comprises entre 0,04 et 0,15 Hz, ainsi que les hautes 
fréquences (HF), qui sont, quant à elles, comprises entre 0,15 Hz et 0,4 Hz (Berntson et 
al., 1997). Toutefois, pour un court segment, comme ceux qui seront analysés, le nombre 
de cycles des très basses fréquences n’est pas suffisant pour être analysé et interprété 
(Heathers, 2014). Par conséquent, les très basses fréquences ne seront pas étudiées 
dans le cadre de ce travail. 
Quant aux HF, celles-ci représentent l’effet de la respiration sur la fréquence cardiaque, 
un phénomène connu sous le nom d’arythmie sinusale respiratoire (Billman, 2011). Les 
chercheurs s’accordent pour dire qu’elles seraient liées à l’activité du nerf vague et 
refléteraient donc les changements de la modulation du SNP (Akselrod et al., 1981; 
Camm et al., 1996). Pour ce qui est des BF, certains chercheurs soutiennent qu’elles 
refléteraient l’activité sympathique du SNA (Akselrod et al., 1981; Introna et al., 1995; 
Montano et al., 1994). Néanmoins, cette interprétation est controversée, d’autres 
chercheurs les associant plutôt à l’activité sympathique et parasympathique du SNA 
(Billman, 2011; Houle & Billman, 1999). Enfin, d’autres études suggèrent plutôt que les 
basses fréquences seraient associées au baroréflexe (Goldstein, Bentho, Park, & 
Sharabi, 2011; Moak et al., 2009; Rahman, Pechnik, Gross, Sewell, & Goldstein, 2011). 
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1.8.3. Méthodes non linéaires 
De nombreuses méthodes non linéaires existent pour mesurer la VFC, mais elles sont, à 
quelques exceptions près, très peu utilisées. L’entropie approximative, qui a entre autres 
été utilisée dans certaines études évaluant la VFC à la suite d’une commotion cérébrale, 
fait exception. Celle-ci fournit une mesure de la complexité du rythme cardiaque et de 
son irrégularité. Une entropie approximative élevée, c’est-à-dire une fréquence 
cardiaque plus complexe et plus irrégulière, reflète une meilleure adaptabilité du système 
nerveux et cardiovasculaire (Gu, Ren, Liu, Shen, & Meng, 2000; Richman & Moorman, 
2000).  
D’une manière générale, une variabilité de la fréquence cardiaque réduite est associée à 
un mauvais pronostic, alors qu’à l’opposé, une VFC élevée est généralement un 
marqueur de bonne santé (Kaplan et al., 1991; Li et al., 2005). En effet, une interaction 
adéquate entre le SNA et le cœur est davantage en mesure d’effectuer tous les petits 
ajustements requis au niveau de la fréquence cardiaque pour maintenir une pression 
artérielle et un débit sanguin adéquats, et ce plus grand nombre d’ajustements se traduit 
par une plus grande VFC (Berntson et al., 1997; Thayer, Yamamoto, & Brosschot, 2010). 
1.9. Interaction entre la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire, l’âge 
et la VFC 
Plusieurs facteurs tels que l’âge, la fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire 
peuvent avoir une influence sur la VFC. L’interaction entre ces facteurs et la VFC est 
détaillée dans les paragraphes qui suivent. 
1.9.1. Interaction entre la fréquence cardiaque et la VFC 
Il existe une relation mathématique entre la fréquence cardiaque et la VFC (Sacha, 2014). 
En effet, la durée moyenne des intervalles NN est une fonction inverse de la fréquence          
cardiaque (FC) : FC (bpm) = 60/NN (s). Ainsi, une diminution de la fréquence cardiaque 
entraîne une augmentation de la durée moyenne des intervalles NN et, au contraire, une 
augmentation de la fréquence cardiaque est associée à une diminution de la durée de 
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moyenne des intervalles NN. En raison de cette relation entre la fréquence cardiaque et 
la VFC, il est important de mesurer les fréquences cardiaques des différents groupes à 
l’étude. Dans le cas où les groupes étudiés auraient une fréquence cardiaque 
significativement différente, il est possible de normaliser les mesures de la VFC afin de 
minimiser l’influence de la fréquence cardiaque sur les mesures de la VFC (Turker et al., 
2013). Pour les mesures du domaine temporel, il faut diviser l’ETNN et la RMCDS par la 
durée moyenne des intervalles NN, alors que pour les mesures du domaine fréquentiel, 
il faut diviser les BF et les HF par le carré de la durée moyenne des intervalles NN (Sacha, 
2014). 
1.9.2. Interaction entre la fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire 
L’arythmie sinusale respiratoire décrit la synchronisation de la fréquence cardiaque avec 
la respiration (Billman, 2011). En effet, lors d’une inspiration, l’influence du SNP est 
temporairement inhibée, ce qui entraîne une augmentation de la fréquence cardiaque, 
tandis qu’une expiration stimule le SNP, provoquant une diminution de la fréquence 
cardiaque. La présence d’une arythmie sinusale respiratoire est généralement un 
indicateur d’un système cardiovasculaire en santé, bien que le rôle physiologique de ce 
phénomène fasse encore l’objet de recherches. Yasuma et Hayano (2004) ont émis 
l'hypothèse que le rôle physiologique de l’arythmie sinusale respiratoire est de favoriser 
l’échange gazeux durant l’inspiration en faisant correspondre la ventilation et la perfusion 
dans les poumons, ce qui permet d’optimiser l'absorption d'oxygène et l'élimination du 
dioxyde de carbone. À l’inverse, elle aiderait à réduire l’échange gazeux durant 
l’expiration, alors que l’air dans les poumons présente une forte teneur en dioxyde de 
carbone (Yasuma & Hayano, 2004).  
En bref, la respiration peut modifier la VFC, en particulier lorsque la fréquence respiratoire 
est contrôlée de manière volontaire, une augmentation de la fréquence respiratoire étant 
alors associée à une diminution de la VFC (Song & Lehrer, 2003). Ainsi, afin de prendre 
en compte ce facteur pouvant influencer la VFC, la fréquence respiratoire des 
participants sera enregistrée et analysée. 
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1.9.3. Relation entre l’âge et la VFC 
Plusieurs études ont mis en évidence une relation étroite entre la VFC et l’âge. En effet, 
le vieillissement est associé à une diminution de la VFC et, plus particulièrement, de la 
variabilité globale qui est représentée par l’ETNN (Blood et al., 2015; Voss, Schroeder, 
Heitmann, Peters, & Perz, 2015). 
1.10. VFC et blessures au cerveau 
Plusieurs études se sont intéressées à la VFC chez les patients admis à l’urgence à la 
suite d’un traumatisme crânien modéré ou sévère. Dans certaines de ces études, la VFC 
des patients a été mesurée durant les premiers jours de leur hospitalisation, tandis que 
d’autres études ont plutôt analysé la VFC des patients dans les mois qui ont suivi la 
blessure. Indépendamment du moment où la VFC a été mesurée, une diminution de 
différentes mesures de la VFC (ETNN, RMCDS, HF, etc.) a été observée, en comparaison 
avec un groupe contrôle, et cette diminution de la VFC était corrélée à la sévérité de la 
blessure, les conséquences fonctionnelles et le taux de survie. Certaines de ces études 
suggèrent même que la VFC pourrait être un outil qui permettrait d’identifier les patients 
dont le pronostic neurologique s’annonce mauvais (Baguley, Heriseanu, Felmingham, & 
Cameron, 2006; Henden et al., 2014; Kahraman et al., 2010; King, Lichtman, Seliger, 
Ehert, & Steinberg, 1997; Rapenne et al., 2001). En raison des résultats observés lors de 
l’utilisation de la VFC pour évaluer la gravité des traumatismes crâniens modérés et 
sévères, certains chercheurs se sont intéressés à l’utilisation de la VFC pour évaluer la 
gravité d’autres blessures au cerveau, comme les traumatismes crâniens légers et les 
commotions cérébrales. 
1.10.1. VFC et traumatismes crâniens légers 
Au moment d’écrire ce mémoire, une seule étude s’était intéressée à la régulation de la 
fréquence cardiaque par le SNA à la suite de traumatismes crâniens légers. Dans cette 
étude, Hilz et al. (2011) ont comparé la VFC de 20 adultes ayant subi un traumatisme 
crânien léger à celle de 20 adultes en santé. Les participants ayant subi un traumatisme 
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crânien ont été évalués entre 5 et 43 mois après leur blessure. La VFC des participants 
des deux groupes était mesurée au repos, en position couchée, ainsi qu’à la suite du 
passage de la position couchée à la position debout. Au repos, les participants ayant 
subi un traumatisme crânien léger présentaient une RMCDS et des HF inférieures à celles 
du groupe contrôle. À la suite du passage de la position couchée à la position debout, la 
RMCDS et les HF des participants du groupe contrôle ont significativement diminué. 
Cette réduction de la RMCDS et des HF n’a pas été observée chez les patients ayant 
subi un traumatisme crânien léger, ce qui suggère que le SNA n’a pas été en mesure de 
moduler la fréquence cardiaque de manière adéquate (Hilz et al., 2011). 
1.10.2. VFC et commotions cérébrales 
Les premières études qui seront présentées dans cette section portent sur les 
conséquences à court terme des commotions cérébrales sur la régulation de la 
fréquence cardiaque par le cerveau.  
Gall et al. (2004) ont été les premiers à s’intéresser aux conséquences que pourraient 
avoir les commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA. 
Quatorze joueurs de hockey de niveau junior âgés de 16 à 21 ans et ayant subi une 
commotion cérébrale ont participé à l’étude. Ils ont été évalués à deux reprises, soit 5 et 
10 jours après leur blessure. Pour chacun de ces joueurs, un coéquipier « contrôle », qui 
était semblable en termes d’âge, de temps de jeu, de taille et de position, a également 
été recruté. La fréquence cardiaque des athlètes a été enregistrée au repos ainsi que 
durant une séance d’exercice sur ergocycle. Des segments de 5 minutes ont été analysés 
pour chacune de ces deux conditions. Aucune différence entre les deux groupes n’a été 
observée au repos pour les diverses mesures de la VFC étudiées. À l’exercice, une 
diminution significative de la durée des intervalles NN, des BF et des HF a été observée 
chez les athlètes ayant subi une commotion cérébrale comparativement au groupe 
contrôle. Cette différence a été remarquée autant 5 jours après la blessure que 10 jours 
plus tard. La puissance totale qui mesure, comme l’ETNN, la variabilité globale était 
également plus basse pour le groupe commotion en comparaison avec le groupe 
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contrôle, mais cette différence n’était pas statistiquement significative (Gall et al., 2004). 
Il est à noter, cependant, que cette étude ne rapporte pas la fréquence cardiaque des 
participants. Or, comme expliqué précédemment, il existe un lien mathématique entre la 
fréquence cardiaque et la VFC et la durée moyenne des intervalles NN. La différence 
observée entre la durée moyenne des intervalles NN des athlètes du groupe contrôle et 
celle du groupe commotion durant l’exercice suggère qu’il est probable que la fréquence 
cardiaque diffère entre les deux groupes durant l’exercice physique.  
En 2017, Bishop et al. ont publié les résultats d’une étude dont l’objectif était d’évaluer 
la réponse parasympathique du SNA à la suite d’une commotion cérébrale. Pour cela, 
12 athlètes qui avaient subi une commotion cérébrale ont pris part à l’étude et ont été 
testés dans les 72 heures suivant leur blessure. Quatre-vingt-neuf athlètes constituaient 
le groupe contrôle. La fréquence cardiaque et la pression artérielle de ces participants 
étaient mesurées au repos ainsi que durant un test physique qui durait 5 minutes et 
pendant lequel les participants devaient alterner entre 10 secondes en position squat et 
10 secondes en position debout. Les 5 premières secondes (0 à 5 secondes) ainsi que 
les 5 dernières secondes (6 à 10 secondes) en position squat et en position debout de 
chacun des cycles ont été analysées. Ainsi, contrairement aux autres études présentées 
dans ce mémoire et dont l’analyse porte sur de courts segments (3 à 5 minutes), cette 
étude s’est plutôt intéressée à l’analyse de très courts segments (5 secondes). L’écart-
type de la fréquence cardiaque était plus bas chez les athlètes commotionnés que chez 
les athlètes du groupe contrôle durant les 5 dernières secondes en position squat ainsi 
que durant les 10 secondes de la position debout. De plus, les athlètes du groupe 
contrôle avaient un nombre d’intervalles NN successifs différant de plus de 50 
millisecondes (NN50) supérieur à celui des athlètes avec un historique de commotions 
cérébrales durant le test physique, autant en position debout qu’en position squat 
(Bishop et al., 2017). Il est à noter que cette mesure, tout comme la RMCDS, reflète la 
variabilité à court terme. Les résultats de cette étude suggèrent que des déficits de la 
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régulation de la fréquence cardiaque par le SNA peuvent également être observés, 
durant la phase aigüe, par une analyse de très courts segments de la VFC. 
En 2018, Leddy et al. ont étudié la réponse de l’activité sympathique et parasympathique 
du SNA chez des athlètes ayant subi une commotion cérébrale et présentant toujours 
des symptômes au moment de l’évaluation. Au total, 21 participants ont pris part à 
l’étude, parmi lesquels 11 avaient subi une commotion cérébrale dans les 10 jours 
précédant leur visite au laboratoire. La fréquence cardiaque et la pression artérielle de 
chacun des participants ont été mesurées durant les 3 minutes pendant lesquelles les 
participants avaient un sac d’eau froide, dont la température était d’environ 0°C, placé 
sur le front, les yeux et les joues. Avant que le sac d’eau froide ne soit mis sur le visage 
des participants, les athlètes des deux groupes à l’étude avaient une fréquence 
cardiaque, une durée moyenne des intervalles NN, une RMCDS et des HF similaires. 
Suite à l’application du sac d’eau froide, les HF des athlètes du groupe contrôle ont 
significativement augmenté durant les deux premières minutes. Une augmentation 
similaire a été observée chez les athlètes ayant subi une commotion cérébrale, mais cette 
dernière n’était pas significative. De plus, une minute après l’application du sac d’eau 
froide, les HF des athlètes du groupe contrôle étaient significativement plus élevées que 
celles des athlètes commotionnés. Les auteurs de l’étude ont ainsi conclu que la réponse 
parasympathique du SNA était altérée chez les athlètes à la suite d’une commotion 
cérébrale. Par ailleurs, les auteurs ont également remarqué que l’augmentation de la 
pression artérielle chez les athlètes commotionnés ne représentait que 50 % de 
l’augmentation observée chez les sujets sains. Aucun changement dans le débit 
cardiaque n’ayant été constaté, les auteurs en ont conclu que l’activité sympathique du 
SNA était également altérée durant le refroidissement du visage chez les athlètes ayant 
subi une commotion cérébrale (Johnson et al., 2018). 
La Fountaine et al. (2009) se sont, eux aussi, intéressés aux conséquences des 
commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA. Ils se 
sont plus particulièrement penchés sur la complexité de la fréquence cardiaque à la suite 
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d’une commotion cérébrale qui peut être mesurée par l’entropie approximative. Pour 
cela, 3 athlètes ayant subi une commotion cérébrale et 3 athlètes contrôles ont été 
recrutés pour participer à leur étude pilote. Les athlètes commotionnés ont été évalués 
dans les 48 heures suivant leur commotion cérébrale, puis 14 jours plus tard. À chacune 
de leur visite, la fréquence cardiaque des participants a été enregistrée pendant une 
période de repos de 5 minutes ainsi que pendant une contraction isométrique en 
préhension d’une durée de 3 minutes. Comme dans l’étude de Gall et al. (2004), au repos, 
aucune différence n’a été observée entre les deux groupes. Durant la contraction 
isométrique, toutefois, les athlètes commotionnés présentaient une entropie 
approximative plus basse que les athlètes contrôles et ce, autant 48 heures après leur 
blessure que 14 jours plus tard. Bien que l’entropie approximative de ces athlètes était 
toujours plus basse que celle des athlètes contrôles lors la deuxième séance, les 
résultats montrent que l’entropie approximative des athlètes ayant subi une commotion 
cérébrale avait significativement augmenté entre la première séance et la deuxième (La 
Fountaine et al., 2009), ce qui suggère une amélioration de la complexité de la fréquence 
cardiaque au fil du temps. Le fait que seulement 6 athlètes au total aient participé à cette 
étude représente une limite importante quant aux conclusions que l’on peut en tirer. 
En 2016, Senthinathan et al. ont publié une étude dont l’objectif était d’évaluer la VFC 
chez les athlètes qui ont subi une commotion cérébrale à travers trois différentes phases 
de la récupération. Onze athlètes ayant reçu un diagnostic de commotion cérébrale ont 
pris part à l’étude. Ils ont été évalués alors qu’ils étaient symptomatiques, 
asymptomatiques ainsi qu’une semaine après leur retour au jeu. Onze athlètes contrôles 
ont également participé à l’étude. À chacune des séances, la fréquence cardiaque des 
athlètes était mesurée au repos, en position assise ainsi qu’en position debout. Une 
corrélation significative a été trouvée entre le nombre de commotions cérébrales 
antérieures et l'entropie (« sample entropy »), les athlètes ayant subi un plus grand 
nombre de commotions cérébrales par le passé présentant une entropie plus faible 
durant la position assise lors de la première évaluation. Les athlètes du groupe 
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commotion avaient une entropie inférieure à celle du groupe contrôle en position debout, 
et ce, à chacune des évaluations. Les résultats montrent également que les BF étaient 
significativement plus élevées chez les athlètes ayant subi une commotion cérébrale que 
chez les athlètes contrôles lors de la première séance d’évaluation, c’est-à-dire alors que 
les athlètes commotionnés étaient toujours symptomatiques. De plus, lors de cette 
première séance, les HF des athlètes commotionnés étaient inférieures à celles des 
athlètes du groupe contrôle. Les HF des athlètes commotionnés augmentant d’une 
séance à l’autre, cette différence n’a pas été observée lors des deux dernières séances 
(Senthinathan et al., 2017). Cette étude comporte une limite importante : un moniteur de 
la fréquence cardiaque qui rapporte uniquement les intervalles R-R a été utilisé plutôt 
qu’un appareil permettant l’enregistrement de l’ECG des participants. Les battements 
cardiaques ne provenant pas du nœud sinusal n’ont pas pu être identifiés, ce qui limite 
l’interprétation de ce que l’on peut faire des mesures de la VFC de cette étude. 
Les deux prochaines études qui seront présentées se sont intéressées non pas aux 
conséquences à court terme des commotions cérébrales sur la régulation de la 
fréquence cardiaque par le SNA, mais plutôt aux conséquences à long terme des 
commotions cérébrales sur la fonction cardio-autonomique. Dans la première étude, 
menée par Abaji et al. (2016), 12 participants avec un historique de commotion cérébrale 
et 12 participants contrôles ont été recrutés. Les athlètes du groupe commotion avaient 
subi une commotion cérébrale en moyenne 95 jours avant leur participation à l’étude. La 
fréquence cardiaque des participants a été enregistrée pendant une période de repos de 
5 minutes, puis pendant une contraction isométrique en préhension d’une durée de 3 
minutes. Aucune différence n’a été observée entre les deux groupes au repos. Durant la 
contraction isométrique en préhension, les athlètes avec un historique de commotions 
cérébrales présentaient des HF significativement supérieures à celles des athlètes 
contrôles, ce qui pourrait refléter un certain retrait de l’activité parasympathique chez les 
athlètes commotionnés durant l’exercice physique. Ainsi, cette étude suggère que les 
athlètes présentent toujours des déficits au niveau de la modulation de la fréquence 
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cardiaque par le SNA plusieurs semaines, voire plusieurs mois, après la blessure. Et, de 
façon similaire à ce qui a été observé dans les études présentées précédemment, ces 
déficits sont observables uniquement durant l’exercice physique et une amélioration des 
mesures de la VFC est observée au fil du temps (Abaji et al., 2016).  
Quant à l’étude réalisée par Lépine (2016), celle-ci a porté sur les conséquences des 
commotions cérébrales sur la fonction cardio-autonomique chez les adolescents. 
Trente-neuf joueurs de hockey ayant subi une commotion cérébrale et 52 joueurs de 
hockey n’ayant aucun historique de commotion cérébrale ont participé à l’étude. Les 
athlètes ayant subi une commotion cérébrale ont participé à l’étude en moyenne 26 mois 
après leur dernière commotion cérébrale. La fréquence cardiaque des participants a été 
enregistrée au repos ainsi que durant une séance d’exercice sur ergocycle. Les 
segments analysés sont d’une durée de 5 minutes.  Le logarithme naturel de l’ETNN ainsi 
que le logarithme naturel des basses fréquences (lnBF) étaient plus élevés chez les 
athlètes ayant subi une commotion cérébrale que chez les athlètes contrôles et ce, autant 
au repos qu’à l’exercice. Ces résultats suggèrent que les conséquences des commotions 
cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque sont différentes chez les adultes 
et les adolescents. En effet, des études chez les jeunes montrent que la VFC diminue 
durant le développement. Ainsi, la VFC plus élevée observée chez les jeunes athlètes 
commotionnés quelques mois à quelques années après leur dernière commotion 
cérébrale pourrait être le reflet d’une réduction plus lente ou retardée de la VFC en 
comparaison avec le développement de la fonction cardio-autonomique normale. 
Ces études s’intéressant aux conséquences des commotions cérébrales sur la VFC 
montrent que les dommages neurologiques relativement légers subis à la suite d’une 
commotion cérébrale, en comparaison avec les dommages subis à la suite d’un 
traumatisme crânien modéré ou grave, peuvent être insuffisants pour induire un 
dysfonctionnement de la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA au repos. En 
effet, dans six des sept études présentées, les différentes mesures de la VFC analysées 
étaient similaires au repos entre les athlètes ayant subi une commotion cérébrale et les 
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athlètes n’ayant aucun historique de commotion cérébrale. Pour ce qui est de la 7e étude, 
une augmentation des BF et une diminution des HF ont été observées lors de la première 
séance d’évaluation qui a eu lieu environ 4,7 jours après la blessure. Les athlètes ayant 
subi une commotion cérébrale étaient toujours symptomatiques au moment de cette 
évaluation. Certaines des études n’ont pas précisé si les athlètes ayant été évalués en 
phase aigüe présentaient ou non des symptômes au moment de l’évaluation. Par 
conséquent, d’autres études seraient nécessaires afin d’évaluer si les athlètes qui sont 
symptomatiques au moment de l’évaluation peuvent présenter une diminution de la VFC, 
même au repos, tel que le suggère l’étude de Senthinathan et al. (2017). Il pourrait 
également être pertinent de vérifier si une potentielle diminution de la VFC est corrélée 
avec le nombre ou l’intensité des symptômes rapportés par l’athlète au moment des 
tests. Quant aux résultats observés dans des conditions de stress, qu’il soit 
physiologique, comme à l’exercice, ou thermique, comme avec l’application d’un sac 
d’eau froide, un dysfonctionnement dans la régulation de la fréquence cardiaque par le 
SNA est observé dans chacune des études présentées. Dans certaines études, il 
s’agissait d’une diminution des BF ou des HF, alors que les résultats des autres études 
suggèrent plutôt une diminution de l’entropie approximative ou du NN50. Certains de 
ces déficits au niveau de la modulation de la fréquence cardiaque par le SNA ont été 
observés plusieurs semaines, voire plusieurs mois après la blessure. Notons cependant 
que les résultats de ces études suggèrent une amélioration des mesures de la VFC au fil 
du temps. 
Il faut toutefois être prudent dans l’interprétation de ces études puisque celles-ci 
comportent plusieurs limites. D’abord, à l’exception de l’étude de Lépine (2016), le 
nombre de participants ayant pris part à chacune des études était modeste avec, en 
moyenne, une dizaine de participants par groupe. La plupart des études n’ont pas non 
plus rapporté ou mesuré la fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire qui, comme 
mentionnées précédemment, peuvent influencer la VFC. Certaines études ont mentionné 
avoir retiré des battements ectopiques lors de l’analyse de l’ECG, mais le pourcentage 
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de battements ectopiques retirés n’est pas systématiquement rapporté. Selon la Société 
européenne de cardiologie, il est préférable que les battements ectopiques nécessitant 
une correction ne dépassent pas 10 % de la durée du segment analysé. Si le seuil de 10 
% est dépassé, la plupart des mesures de la VFC ne sont plus fiables et aucune 
interprétation physiologique des résultats ne peut être effectuée ("European Society of 
Cardiology," 1998).  
1.11. VFC et cognition  
La modulation de la fréquence cardiaque par le SNA mesurée par le VFC a été 
abondamment étudiée durant une activité physique ou, encore, à la suite du passage de 
la position couchée à la position debout. Mais qu’en est-il de la relation entre la cognition 
et la VFC?  
Pour commencer, plusieurs études ont montré que le SNA a recours à différents circuits 
neuronaux situés dans le cortex préfrontal, le gyrus cingulaire antérieur, le cortex 
orbitofrontal et l'amygdale pour moduler la fréquence cardiaque et ces régions 
cérébrales sont également cruciales pour les processus cognitifs et émotionnels 
(Critchley, 2009; Parasuraman & Jiang, 2012). Les premières études qui ont tenté 
d'identifier une relation entre le SNA et les fonctions cognitives ont mis en évidence des 
changements de la VFC en fonction du type et de la complexité de la tâche cognitive 
(Forte, Favieri, & Casagrande, 2019; Richards & Casey, 1991). En se basant sur ces 
résultats, Thayer et al. (2009) ont développé un modèle d'intégration neuroviscérale qui 
propose l’existence d'une intégration corticale entre les fonctions exécutives, le SNA et 
les émotions. Les auteurs de ce modèle ont émis l'hypothèse qu'une hyperactivation du 
système nerveux sympathique, qui est liée à une hypoactivation du cortex préfrontal, 
faciliterait la désinhibition de l'amygdale. Et cette désinhibition de l’amygdale favoriserait 
une diminution de la VFC et une augmentation de la fréquence cardiaque. Cette réaction 
hypervigilante serait liée à une flexibilité cognitive réduite. À l’inverse, dans des 
conditions d'activité parasympathique, l'absence d'hypoactivation préfrontale 
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s'exprimerait par une augmentation de la VFC avec des fonctions cognitives améliorées 
(Forte et al., 2019; Thayer et al., 2009). 
Plus récemment, des études se sont penchées sur le lien entre la VFC au repos et la 
performance à une tâche cognitive. Plusieurs de ces études montrent que les individus 
avec une VFC élevée au repos réussissent mieux les tâches cognitives impliquant les 
fonctions exécutives que les individus ayant une VFC plus basse au repos (Alba, Vila, 
Rey, Montoya, & Muñoz, 2019; Colzato, Jongkees, de Wit, van der Molen, & 
Steenbergen, 2018; Forte et al., 2019; Stenfors, Hanson, Theorell, & Osika, 2016). 
D’ailleurs, l’une de ces études s’est intéressée à la VFC durant une tâche d’alternance, 
qui est l’une des tâches s’avérant sensibles aux commotions cérébrales (Colzato et al., 
2018). De façon similaire à ce qui a été observé dans les autres études, les participants 
avec une VFC au repos plus élevée ont montré des coûts d’alternance (« switch cost ») 
plus faibles que les individus avec une VFC au repos plus basse, ce qui reflète une plus 
grande flexibilité cognitive chez les individus ayant une VFC au repos plus élevée. Une 
autre étude, publiée en 2013 par Palva et al., suggère que la VFC au repos est corrélée 
avec la VFC durant une tâche cognitive. Ainsi, les individus ayant une VFC au repos plus 
élevée avaient également une VFC plus élevée durant la tâche cognitive. Ces derniers 
performaient également mieux durant la tâche cognitive (Palva et al., 2013). 
1.12. VFC, cognition et commotions cérébrales 
Il a été observé que, chez les personnes ayant subi un traumatisme crânien modéré ou 
sévère, la diminution de la VFC est proportionnelle à la gravité de la blessure (Baguley et 
al., 2006; Henden et al., 2014; King et al., 1997; Rapenne et al., 2001). Dans le cas d’un 
traumatisme crânien modéré ou sévère, il est possible que le tronc cérébral, duquel 
proviennent les efférences du SNA pour moduler la fréquence cardiaque, soit 
directement endommagé. Dans le cas d’une commotion cérébrale, il est cependant peu 
probable que le tronc cérébral soit directement endommagé (Benarroch, 1993; Thayer et 
al., 2012). Or, tel que mentionné précédemment, les résultats de certaines études 
suggèrent que le cortex préfrontal est particulièrement affecté à la suite d’une commotion 
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cérébrale. En effet, des déficits au niveau des fonctions exécutives généralement 
associées au cortex préfrontal ont été observés chez des athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale (Broglio et al., 2009; Ellemberg et al., 2007; Halterman et al., 2006; 
Moore et al., 2014; Moore et al., 2016; Sicard et al., 2018). De plus, le cortex préfrontal 
est non seulement le siège des fonctions exécutives, mais il est également impliqué dans 
l’intégration complexe des différentes informations pour moduler l’information envoyée 
au nœud sinusal par le tronc cérébral (Benarroch, 1993; Loewy, 1991). Ainsi, il est 
plausible de croire que les commotions cérébrales pourraient perturber la régulation de 
la fréquence cardiaque par le SNA, puisque des déficits associés au cortex préfrontal ont 
été observés à la suite d’une commotion cérébrale. 
La plupart des études s’intéressant aux conséquences des commotions cérébrales sur 
la VFC montrent que les dommages neurologiques relativement légers subis à la suite 
d’une commotion cérébrale peuvent être insuffisants pour induire un dysfonctionnement 
de la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA au repos. Toutefois, dans des 
conditions de stress physiologique, comme à l’exercice, un dysfonctionnement dans la 
régulation de la fréquence cardiaque par le SNA est observé à la suite d’une commotion 
cérébrale (Abaji et al., 2016; Bishop et al., 2017; Gall et al., 2004; Johnson et al., 2018; 
La Fountaine et al., 2009; Lépine, 2016). Jusqu’à maintenant, la VFC chez les athlètes 
ayant subi une commotion cérébrale a été étudiée au repos ainsi qu’à l’exercice. Or, la 
plupart des athlètes doivent non seulement planifier leur retour au jeu, mais ils doivent 
également prévoir un retour au travail ou aux études. Mais aucune étude, jusqu’à 
récemment, n’avait porté sur les conséquences des commotions cérébrales sur la 
régulation de la fréquence cardiaque dans d’autres conditions de stress, comme un 
stress cognitif. Pourtant, certaines études montrent un lien entre la VFC durant une tâche 
cognitive nécessitant les fonctions exécutives et la performance de ces individus à la 
tâche cognitive. En effet, les individus ayant une VFC plus élevée durant la tâche 
cognitive réussissaient mieux cette tâche cognitive, alors qu’au contraire, ceux ayant une 
VFC plus basse obtenaient de moins bons résultats (Alba et al., 2019; Colzato et al., 
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2018; Forte et al., 2019; Stenfors et al., 2016). Sachant que la performance à des tâches 
cognitives est diminuée chez les athlètes à la suite d’une commotion cérébrale et que 
certaines études suggèrent un lien entre la performance cognitive et la VFC, des 
chercheurs ont émis l’hypothèse que la VFC des athlètes ayant subi une commotion 
cérébrale pourrait être diminuée durant un effort cognitif de façon similaire à ce qui a été 
observé durant un exercice physique (Huang et al., 2019).  
1.12.1. Étude pionnière portant sur la cognition, la VFC et les commotions 
cérébrales 
Huang et al. (2019) ont été les premiers à mener une étude dont l’objectif était d’évaluer 
la VFC durant une tâche cognitive chez des athlètes ayant subi une commotion cérébrale. 
Quarante-six athlètes universitaires, qui pratiquent des sports de contact (football, 
soccer, etc.) à un niveau compétitif ou récréatif, ont pris part à l’étude. Autant des 
athlètes de sexe masculin que des athlètes de sexe féminin y ont participé et ceux-ci 
étaient âgés de 20 ans (± 1 an). Parmi ces athlètes, 23 d’entre eux ont subi une 
commotion cérébrale et ont été évalués, en moyenne, 4 (± 1) jours après leur blessure. 
Chacune des commotions cérébrales a été diagnostiquée par un médecin. Aucun des 
participants n’a perdu conscience lors du coup à la tête ou au corps ayant entraîné une 
commotion cérébrale. Vingt-trois athlètes n’ayant pas récemment subi une commotion 
cérébrale formaient le groupe contrôle. Certains athlètes du groupe contrôle et du groupe 
commotion présentaient un historique de commotion cérébrale. En moyenne, les athlètes 
du groupe commotion avaient un historique de 1 (± 1) commotion cérébrale antérieure. 
Cette moyenne est identique à celle des athlètes du groupe contrôle. L’ECG des 
participants a été enregistré durant une période de repos et durant une tâche cognitive. 
Durant la période de repos, qui durait 6 minutes, les participants étaient assis sur une 
chaise, en position verticale, les coudes appuyés sur les appuie-bras. Les participants 
étaient invités à ne pas bouger, à ne pas parler et à se détendre les yeux ouverts. Seules 
les trois dernières minutes du repos ont été analysées. Après le repos, les participants 
ont complété une tâche cognitive (« 2-back cognitive task »). Ce type de tâche cognitive 
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nécessite les fonctions exécutives et une attention soutenue. Tout au long de la tâche, 
des lettres de couleur blanche sont apparues une par une sur un écran d'ordinateur avec 
un fond noir. Chaque fois qu'une lettre apparaissant sur l'écran correspondait à la lettre 
qu'ils avaient vue deux écrans plus tôt, le participant devait appuyer sur la touche « F » 
du clavier, alors que si la lettre ne correspondait pas à celle vue deux écrans plus tôt, le 
participant devait plutôt appuyer sur la touche « J ». Le temps de réponse et le 
pourcentage de bonnes réponses ont été calculés pour chacun des participants. La 
tâche cognitive était d’une durée de trois minutes et l’entièreté du segment a été 
analysée.  
1.12.1.1. Résultats de l’étude 
Au repos, les HF des athlètes commotionnés étaient inférieures à celles des athlètes 
contrôles. Alors qu’aucune différence entre les HF au repos et durant la tâche cognitive 
n’était observée chez les athlètes contrôles, une augmentation significative des HF entre 
le repos et la tâche cognitive a été vue chez les athlètes commotionnés (Huang et al., 
2019). Les résultats de cette étude sont, pour le moins, surprenants et vont à l’encontre 
des hypothèses émises par les auteurs du projet de recherche. D’abord, la plupart des 
études ont montré qu’au repos, les mesures de la VFC étaient similaires entre les athlètes 
commotionnés et les athlètes contrôles. Or, dans cette étude, tout comme dans celle de 
Senthinathan (2017), les athlètes ayant subi une commotion cérébrale avaient une VFC 
au repos inférieure à celle des athlètes contrôles. Alors que Senthinathan et al. (2017) ont 
précisé que tous les athlètes ayant été évalués présentaient des symptômes au moment 
de l’évaluation, cette information n’a pas été explicitement rapportée par Huang et al. 
(2019). Toutefois, Huang et al. (2019) ont mentionné que les athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale présentaient en moyenne 12 (± 6) symptômes lors de la journée de 
l’évaluation. C’est donc dire que certains athlètes, si ce ne sont pas tous les athlètes, 
ressentaient toujours des symptômes liés à la commotion cérébrale lors de l’évaluation. 
De plus, bien que les HF aient augmenté entre le repos et la tâche cognitive chez athlètes 
commotionnés, il s’avère important de noter que durant la tâche cognitive, les athlètes 
51 
 
contrôles et les athlètes commotionnés avaient des HF semblables. La fréquence 
respiratoire, qui peut avoir une influence sur la VFC, a été mesurée. Aucune différence 
au niveau de la fréquence respiratoire n’a été observée entre les athlètes commotionnés 
et les athlètes contrôles et ce, autant au repos que durant la tâche cognitive. Ainsi, les 
résultats obtenus ne peuvent être expliqués par une différence au niveau de la fréquence 
respiratoire. Les auteurs ont donc conclu que leurs résultats suggèrent que les tâches 
cognitives pourraient être utiles pour améliorer la VFC des athlètes commotionnés en 
vue d’un retour au jeu (Huang et al., 2019).   
1.12.1.2. Limites de l’étude 
Cette étude comporte toutefois certaines limites. D’abord, la VFC des athlètes de sexe 
masculin et celle des athlètes de sexe féminin n’ont pas été analysées séparément. Or, 
le sexe pouvant avoir une influence sur la VFC, il aurait donc été préférable d’analyser 
séparément la VFC chez les athlètes de sexe masculin et celle des athlètes de sexe 
féminin. Ensuite, bien que les athlètes pratiquaient tous un sport de contact, certains le 
faisaient à un niveau compétitif, alors que d’autres s’en tenaient à un niveau récréatif, ce 
qui peut influencer la condition physique des participants. La différence des HF observée 
au repos pourrait donc être le reflet d’une différence au niveau de la condition physique 
entre les différents participants ayant pris part à l’étude. Enfin, les athlètes du groupe 
contrôle et ceux du groupe commotion avaient un historique de commotions cérébrales 
similaire ayant, en moyenne, subi une commotion cérébrale antérieurement. Le temps 
depuis cette dernière commotion cérébrale n’est toutefois pas précisé. Par ailleurs, les 
déficits observés à la suite des commotions cérébrales semblent persister dans le temps, 
ce qui suggère qu’il est préférable que les athlètes du groupe contrôle n’aient aucun 
historique de commotion cérébrale ou de traumatisme crânien. 
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1.13. Objectif et hypothèses 
1.13.1. Objectif 
Une seule étude a été réalisée jusqu’à maintenant sur les conséquences des commotions 
cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA durant une tâche 
cognitive. Cette étude a été réalisée durant la phase aiguë et les athlètes commotionnés 
présentaient toujours des symptômes liés aux commotions cérébrales au moment de 
leur évaluation. Dans le but de mieux comprendre l’évolution des conséquences des 
commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque, il semble pertinent 
d’évaluer, durant une tâche cognitive, la VFC des athlètes ayant subi une commotion 
cérébrale mais qui ne ressentiraient aucun symptôme au moment de l’évaluation. Ainsi, 
l’objectif du présent mémoire est d’évaluer les conséquences des commotions 
cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA durant une tâche 
cognitive mais, contrairement à l’étude de Huang et al. (2019), les athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale seront évalués lorsqu’ils seront asymptomatiques. Plus 
précisément, ils seront invités à participer à l’étude lorsqu’ils auront atteint l’étape 4 du 
protocole de retour au jeu.  
1.13.2. Hypothèses 
En accord avec les résultats d’études antérieures sur les conséquences des commotions 
cérébrales sur la VFC, nous avons émis l'hypothèse qu'il n'y aurait pas de différence au 
niveau de la VFC au repos entre les athlètes victimes de commotions cérébrales et les 
athlètes contrôles. En tenant compte de l'association probable entre l'activité du cortex 
préfrontal, la VFC et les performances cognitives ainsi que des déficits cognitifs observés 
à la suite d’une commotion cérébrale, nous avons émis l'hypothèse qu'une augmentation 
de la VFC chez les athlètes contrôles serait observée durant un effort cognitif, mais que 
cette augmentation serait soit absente ou de moins grande ampleur chez les athlètes 




Dans le cadre de ce projet de recherche, les données analysées proviennent d’une 
utilisation secondaire de données. Les participants dont les données ont été analysées 
ont pris part à une étude menée par Veronik Sicard dont le but consistait en l’élaboration 
d’un outil standardisé et informatisé pour évaluer la disposition au retour au jeu à la suite 
d’une commotion cérébrale. Les athlètes ayant participé à ce projet ont eu à compléter 
un test cognitif à deux moments distincts : d’abord au repos, avant le protocole 
d’exercice physique, puis, une seconde fois, après le protocole d’exercice physique. 
Durant le protocole d’exercice, qui s’effectuait sur un ergocycle, la fréquence cardiaque 
des athlètes devait être d’environ 80 % de la réserve cardiaque.  Afin de respecter cette 
fréquence cardiaque cible, les athlètes portaient une sangle de poitrine (BioHarness 3.0, 
Zephyr technology, Annapolis, USA) qui permet d’enregistrer la fréquence cardiaque et, 
ainsi, de vérifier si l’athlète respectait la fréquence cardiaque cible durant le protocole 
d’exercice physique. Les athlètes portaient cette sangle de poitrine pendant toute la 
durée du protocole d’exercice physique et durant le test cognitif. Dans le présent projet, 
les données de fréquence cardiaque qui ont été enregistrées mais qui n’ont pas utilisées 
dans le cadre du projet de Veronik Sicard, autrement que pour s’assurer que les athlètes 
respectaient le protocole d’exercice, ont été analysées. 
2.1. Participants 
Vingt-cinq participants âgés de 18 à 29 ans ont pris part à la présente étude : 11 
participants avaient un historique de commotions cérébrales, tandis que les 14 autres 
n’avaient jamais subi de commotion cérébrale. Ces participants étaient tous des athlètes 
de niveau universitaire et faisaient partie d’une équipe des Carabins de l’Université de 
Montréal dans l’un des sports suivants : football, hockey, rugby, ski alpin, soccer ou 
volleyball. Le Comité d’éthique de la recherche clinique de l’Université de Montréal a 
approuvé ce projet de recherche. Tous les participants ont été informés des objectifs de 
l’étude ainsi que du protocole de recherche avant de donner leur consentement écrit. 
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Afin de prendre part à l’étude, ces athlètes devaient respecter certains critères. En effet, 
certaines maladies peuvent influencer la fréquence cardiaque d’un individu tandis que 
d’autres maladies auront des effets sur le système nerveux. La prise de médicament et 
la consommation de substances exogènes peuvent également modifier le 
fonctionnement du système nerveux. Par conséquent, il a été vérifié qu’aucun des 
participants ayant pris part à l’étude ne souffrait d’une maladie cardiovasculaire ou d’une 
maladie neurologique. Ces participants n’avaient jamais été opérés au cerveau au 
moment de leur visite au laboratoire. De plus, ils n’avaient jamais subi de traumatisme 
crânien, outre les traumatismes crâniens légers survenus durant la pratique d’une activité 
sportive, c’est-à-dire les commotions cérébrales. Il a également été vérifié que ces 
participants respectaient les limites établies par Educalcool quant à la consommation 
hebdomadaire d’alcool et que ceux-ci n’avaient pas consommé de drogues durant les 
semaines précédant leur visite au laboratoire. Enfin, les athlètes ayant pris part à l’étude 
ne consommaient aucun médicament pouvant altérer le fonctionnement du cerveau tel 
que les antidépresseurs, les médicaments pour traiter un trouble de déficit de l’attention 
avec ou sans hyperactivité ou encore les médicaments pour traiter l’hypothyroïdie. 
Les participants ont été assignés à l’un des deux groupes suivants : le groupe contrôle 
et le groupe commotion. Le groupe contrôle regroupe des athlètes des Carabins de 
l’Université de Montréal n’ayant jamais subi de commotion cérébrale diagnostiquée ou 
non par un professionnel de la santé. Certaines études montrent que plus de 50 % des 
commotions cérébrales subies par des athlètes de niveau collégial ou universitaire ne 
sont pas diagnostiquées par un professionnel de la santé (Llewellyn, Burdette, Joyner, & 
Buckley, 2014). Afin d’éviter qu’un athlète ayant subi une commotion cérébrale non 
diagnostiquée ne se retrouve dans le groupe contrôle, il a été demandé aux athlètes de 
rapporter tout coup au corps ou à la tête qui aurait entraîné l’apparition d’un ou plusieurs 
symptômes caractérisant les commotions cérébrales comme ceux établis par l’American 
Academy of Neurology (Giza et al., 2013) et le 5e Consensus de Berlin (Davis et al., 2018). 
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Les athlètes pour lesquels un doute persistait quant à une possible commotion cérébrale 
non diagnostiquée n’ont pas été retenus pour prendre part à l’étude. 
Le groupe commotion regroupe quant à lui des athlètes ayant subi une commotion 
cérébrale durant leur carrière universitaire avec les Carabins de l’Université de Montréal. 
Ces athlètes étaient suivis par une équipe de professionnels de la santé, notamment des 
physiothérapeutes et des médecins du sport, et leur commotion cérébrale a été 
diagnostiquée par l’un de ces professionnels de la santé. Leur retour au jeu était 
également encadré par ceux-ci. Lorsque l’athlète était rendu à l’étape 4 du protocole de 
retour au jeu de Zurich, il était invité à venir passer des tests au laboratoire. Pour rappel, 
à l’étape 4 du protocole de Zurich, l’athlète est asymptomatique et il a l’autorisation de 
s’entraîner normalement tout en évitant les contacts. Les athlètes ayant pris part à l’étude 
ont donc été testés entre 6 et 28 jours après avoir subi une commotion cérébrale. 
Certains de ces athlètes avaient un historique de commotions cérébrales, 
diagnostiquées ou non. Pour d’autres, il s’agissait d’une première commotion cérébrale. 
Afin de déterminer le nombre de commotions cérébrales subies par chacun de ces 
athlètes, il leur a été demandé de rapporter tout coup au corps ou à la tête ayant entraîné 
l’apparition d’un ou plusieurs symptômes caractérisant les commotions cérébrales. Les 
critères établis par l’American Academy of Neurology (Giza et al., 2013) ainsi que ceux 
établis par le 5e Consensus de Berlin (Davis et al., 2018) ont été utilisés pour 
diagnostiquer les commotions cérébrales qui ne l’auraient pas été par un professionnel 









 Commotion (n = 11) Contrôle (n = 14) 
Variables démographiques 
Âge (années) 22,5 (± 2,6) 20,6 (± 1,8) 
Genre (F :H) 6 : 5 8 : 6 
Éducation (années) 16,2 (± 1,9) 14,6 (± 1,8) 
Taille (m) 174,5 (± 9,1) 176,0 (± 10,6) 
Poids (kg) 79,9 (± 22,0) 72,3 (± 12,6) 
Historique de commotions cérébrales 
Nombre de commotions cérébrales 2,0 (± 1,0) s. o. 
Nombre de jours depuis la commotion 
cérébrale 
14,6 (± 7,4) s. o. 
Durée des symptômes (jours) 8,8 (± 9,6) s. o. 
Perte de conscience 0 s. o. 
Amnésie 0 s. o. 
Sport pratiqué 
Football 3 2 
Hockey 1 1 
Rugby 4 1 
Ski 0 4 
Soccer 1 2 
Volleyball 1 3 
Tableau 1.  Démographie des participants a 
a Les valeurs sont rapportées sous forme de moyenne ± écart type. 
2.2. Protocole 
La séance d’évaluation avait lieu dans une pièce calme où la température et l’humidité 
étaient maintenues constantes. Il avait été demandé aux participants de ne pas 
consommer de caféine la journée de leur visite au laboratoire, ni d’alcool dans les 48 
heures précédant leur visite au laboratoire. Les participants ont d’abord été soumis à une 
période de repos de 5 minutes, en position assise, les mains sur les genoux et les yeux 
fermés. Par la suite, il leur a été demandé de compléter la tâche cognitive. 
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Dans le cadre de cette étude, les participants devaient compléter une tâche d’alternance. 
Cette tâche s’effectue sur un ordinateur. À chaque 2050 ms, une figure géométrique 
apparaît à l’écran. Cette figure géométrique peut être un cercle ou un carré et celle-ci est 
soit de couleur bleue ou verte. Le contour de cette figure est soit une ligne pleine ou bien 
une ligne pointillée. Si le contour de la figure est une ligne pleine, le participant doit tenir 
compte de la couleur de la figure. Ainsi, si la forme géométrique qui apparait à l’écran 
est de couleur bleue, le participant doit appuyer sur le bouton de gauche. Au contraire, 
si la forme géométrique qui apparait à l’écran est de couleur verte, le participant doit 
appuyer sur le bouton de droite. Dans le cas où le contour de la forme est une ligne 
pointillée, le participant doit tenir compte de la forme de la figure géométrique qui 
apparaît à l’écran et ignorer la couleur de cette dernière. Ainsi, si la figure géométrique 
qui apparaît à l’écran est un cercle, le participant doit appuyer sur le bouton de gauche. 
À l’inverse, si la figure géométrique qui apparaît à l’écran est un carré, le participant doit 
appuyer sur le bouton de droite. En résumé, lorsque le contour du stimulus était une ligne 
pleine, les participants devaient répondre uniquement selon la couleur et, par 
conséquent, ignorer la forme du stimulus. Or, si le contour du stimulus était une ligne 
pointillée, les participants devaient uniquement répondre selon la forme et ignorer la 
couleur du stimulus. 
Tout au long de la séance d’évaluation, les athlètes portaient une sangle de poitrine 
(BioHarness 3.0, Zephyr technology, Annapolis, USA) qui a permis d’enregistrer la 
fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire. La fréquence d’enregistrement de la 
fréquence cardiaque était de 250 Hz tandis que celle de la fréquence respiratoire était de 
25 Hz. 
2.3. Traitement des données de la VFC et de la fréquence respiratoire 
Bien que la fréquence cardiaque des participants ait été enregistrée en continu pendant 
leur séance d’évaluation, seuls certains segments ont été analysés, soit les deux 
dernières minutes du repos ainsi que les deux dernières minutes de la tâche cognitive.  
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Le logiciel Kubios HRV 2.0 (Biosignal Analysis and Medical Imaging Group, Kuopio, 
Finlande) a été utilisé pour l’analyse du signal VFC. Les ECG peuvent contenir des 
artéfacts physiologiques ou techniques. Les artéfacts physiologiques sont des 
battements cardiaques ne provenant pas de la dépolarisation du nœud sino-auriculaire 
par le système nerveux automne (Surawicz & Knilans, 2008). Quant aux artéfacts 
techniques, ils peuvent également être identifiés sur les tracés d’ECG et peuvent être 
dus, notamment, à un mauvais ajustement de la sangle de poitrine (Peltola, 2012). Tous 
les ECG ont donc été visuellement inspectés afin de vérifier la présence ou non 
d’artéfacts physiologiques ou techniques. L’inspection visuelle des tracés d’ECG a 
également permis de s’assurer que l’identification des ondes R était exacte, notamment 
pour éviter l’oubli d’identification d’une onde R ou bien l’identification erronée d’une   
onde R. Bien que la Société européenne de cardiologie suggère de rejeter un segment 
qui contient plus de 10 % d’artéfacts, que ces derniers soient d’origine physiologique ou 
technique ("European Society of Cardiology," 1998), nous avons préféré être plus 
conservateurs dans le cadre de cette étude, notamment en raison de la courte durée des 
segments analysés. Ainsi, dans le cas où les artéfacts physiologiques et techniques 
représentaient plus de 5 % du segment analysé, le segment était tout simplement rejeté.  
Dans le cas où les artéfacts physiologiques ou techniques représentaient 5 % ou moins 
du tracé d’ECG, les artéfacts physiologiques et techniques étaient identifiés et remplacés 
par une interpolation par spline cubique (Daskalov & Christov, 1997; Mateo & Laguna, 
2000).  
Le logiciel Kubios a également été utilisé pour identifier et analyser les cycles 
respiratoires. Une inspection visuelle des cycles respiratoires a été réalisée afin de vérifier 
que l’identification des cycles respiratoires par le logiciel était exacte et les modifications 




2.4. Mesures analysées 
Différentes mesures de la VFC ont été analysées dans le domaine temporel, dans le 
domaine fréquentiel ainsi que par des méthodes non linéaires. Dans le domaine temporel, 
l’ETNN, qui représente la variabilité globale, ainsi que la RMCDS, qui, elle, représente la 
variabilité à court terme, ont été analysés. Ensuite, une analyse par transformation de 
Fourier rapide par le logiciel Kubios a permis la transformation du signal du domaine 
temporel vers le domaine fréquentiel. Les mesures étudiées dans le domaine fréquentiel 
sont les basses fréquences (0,04 à 0,15 Hz) ainsi que les hautes fréquences (0,15 à 0,4 
Hz). Quant aux méthodes non-linéaires, la mesure étudiée est l’entropie approximative 
qui mesure la complexité du rythme cardiaque. Enfin, la fréquence cardiaque et la 
fréquence respiratoire des participants ont également été analysées, puisque celles-ci 
peuvent influencer les différents paramètres de la VFC des athlètes.  
Plusieurs études montrent que les mesures de la VFC de la population dans le domaine 
temporel et dans le domaine fréquentiel ne suivent pas une distribution normale. Une 
distribution asymétrique à droite est généralement observée (Lépine, 2016). Toutefois, la 
plupart des tests statistiques requièrent une distribution normale des données dans la 
population. Afin de contourner ce problème, les études s’intéressant à la VFC utilisent 
fréquemment une transformation logarithmique des données, ce qui permet d’avoir une 
distribution normale. Ainsi, une transformation logarithmique a été appliquée sur les 
mesures de la VFC du domaine temporel et du domaine fréquentiel. Pour le domaine 
temporel, c’est donc le logarithme naturel de l’ETNN (lnETNN) ainsi que le logarithme 
naturel de la RMCDS (lnRMCDS) qui ont été étudiés tandis que pour le domaine 
fréquentiel, les mesures analysées ont été le logarithme naturel des BF (lnBF) et le 
logarithme naturel des HF (lnHF).  
2.5. Analyses statistiques 
La version 26 du logiciel SPSS (IBM Corporation, Armonk, NY) a été utilisée pour 
l’analyse statistique. Les analyses statistiques avaient un niveau de signification               
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de ρ = 0,05. Des tests-t pour échantillons indépendants ont été employés pour comparer 
les variables démographiques ainsi que le pourcentage des tracés ECG qui ont été 
interpolés pour corriger des artéfacts physiologiques et techniques. Pour les différentes 
mesures de la VFC, des ANOVAS à mesures répétées ont été effectuées. Le groupe 
(contrôle ou commotion) était le facteur inter-sujet tandis que la condition (repos ou tâche 
cognitive) était le facteur intra-sujet. Des test-t avec la correction de Bonferroni ont été 
utilisés comme tests post-hoc pour déterminer la source de l’interaction lorsque les 






Une série de tests-t pour échantillons indépendants comparant les athlètes du groupe 
contrôle avec ceux du groupe commotion n'ont pas révélé de différences significatives 
concernant l'âge, le niveau d'éducation, la taille et le poids entre les athlètes de ces deux 
groupes (pour tous, ρ > 0,05). 
De plus, un test-t pour échantillons indépendants n’a révélé aucune différence entre les 
deux groupes en ce qui concerne le pourcentage des tracés ECG qui ont été interpolés 
pour corriger des artéfacts physiologiques et techniques. 
3.1. Variabilité de la fréquence cardiaque 
3.1.1. Fréquence cardiaque 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour la fréquence cardiaque. 
L’analyse n’a pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet 
principal de groupe ou de condition. La fréquence cardiaque des athlètes du groupe 
contrôle est légèrement plus élevée que celle du groupe commotion au repos et durant 
l’effort cognitif (Figure 3A), mais cette différence n’est pas statistiquement significative.  
3.1.2. Fréquence respiratoire 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour la fréquence 
respiratoire. L’analyse n’a pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, 
ni d’effet principal de groupe ou de condition. La fréquence respiratoire des athlètes du 
groupe contrôle est légèrement plus élevée que celle du groupe commotion au repos et 




3.1.3. Durée moyenne des intervalles NN 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour les intervalles NN. 
L’analyse n’a pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet 
principal de groupe ou de condition. Par conséquent, les intervalles NN au repos et 
durant la tâche cognitive sont similaires pour les athlètes du groupe commotion ainsi que 
pour ceux du groupe contrôle (Figure 3C).  
 
Figure 3. La fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire et la durée moyenne des 
intervalles NN au repos et durant la tâche cognitive des athlètes commotionnés et 
des athlètes contrôles. 
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3.2. VFC : domaine temporel 
3.2.1. Logarithme naturel de l’ETNN 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour le lnETNN. L’analyse 
n’a pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet principal de 
groupe ou de condition. Il est possible d’observer une légère augmentation du lnETNN 
chez les athlètes ayant subi une commotion durant l’effort cognitif, alors que chez les 
athlètes contrôles, une diminution est observée (Figure 4A), mais ces variations ne sont 
pas statistiquement significatives. 
3.2.2. Logarithme naturel de la RMCDS 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour le lnRMCDS. L’analyse 
n’a pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet principal de 
groupe ou de condition. Il est possible d’observer une augmentation du lnRMCDS chez 
les athlètes ayant subi une commotion durant l’effort cognitif (Figure 4B), mais cette 
différence n’est pas statistiquement significative. 
  
Figure 4. Le logarithme naturel de l’ETNN et de la RMCDS au repos et durant la tâche 
cognitive des athlètes commotionnés et des athlètes contrôles. 
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3.3. VFC : domaine fréquentiel 
3.3.1. Logarithme naturel des BF 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour le lnBF. L’analyse n’a 
pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet principal de 
groupe ou de condition. Par conséquent, le lnBF au repos et durant la tâche cognitive 
est similaire pour les athlètes du groupe commotion ainsi que pour ceux du groupe 
contrôle (Figure 5A). 
3.3.2. Logarithme naturel des HF 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour le lnHF. L’analyse n’a 
pas révélé d’interaction significative de la Condition x Groupe, ni d’effet principal de 
groupe ou de condition. Une augmentation du lnHF a été observée durant la tâche 
cognitive en comparaison avec le repos chez les athlètes du groupe contrôle et ceux du 
groupe commotion (Figure 5B), mais cette augmentation n’est pas statistiquement 
significative.  
  
Figure 5. Le logarithme naturel des BF et des HF au repos et durant la tâche cognitive des 
athlètes commotionnés et des athlètes contrôles. 
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3.4. VFC : méthodes non linéaires 
3.4.1. Entropie approximative 
Une analyse de variance à mesures répétées a été effectuée pour l’EnAp. L’analyse a 
révélé une interaction significative de la Condition x Groupe (F[1,23]=5,158; ρ < 0,05) 
ainsi qu’une différence significative d’effet principal de condition (F[1,23]=13,479;               
ρ < 0,01). Néanmoins, il n’y a pas de différence significative d’effet principal de groupe. 
Des analyses post-hoc ont révélé que les athlètes du groupe contrôle avaient une EnAp 
supérieure durant la tâche cognitive (M = 0,798; ET = 0,092) comparativement à leur 
EnAp au repos (M = 0,708; ET = 0,100; ρ < 0,001; ddl = 13). Ainsi, la EnAp des athlètes 
du groupe contrôle augmente significativement durant la tâche cognitive, tandis que celle 
des athlètes du groupe commotion n’augmente pas de façon significative durant la tâche 
cognitive (Figure 6). 
 
Figure 6. L’entropie approximative au repos et durant la tâche cognitive des athlètes 




L’objectif de cette étude était d’évaluer les conséquences des commotions cérébrales 
sur la régulation de la fréquence cardiaque par le SNA durant une tâche cognitive. Pour 
ce faire, différentes mesures de la VFC d’athlètes ayant subi une commotion cérébrale 
ont été comparées à celles d’athlètes n’ayant jamais subi de commotion cérébrale. La 
VFC des participants a été mesurée au repos ainsi que durant une tâche d’alternance, 
soit une tâche cognitive qui sollicite différents aspects des fonctions exécutives.  
Les athlètes ayant subi une commotion cérébrale ont été évalués à la suite de la réussite 
de l’étape 4 du protocole de retour au jeu, soit en moyenne 14,6 jours après leur blessure. 
Ainsi, au moment de l’évaluation, les athlètes étaient asymptomatiques. Les athlètes des 
deux groupes (groupe commotion et groupe contrôle) étaient similaires en termes d’âge, 
de taille, de poids et du nombre d’années d’éducation. 
Dans un premier temps, cette section discutera des résultats des différentes mesures de 
la VFC au repos et durant la tâche cognitive. Par la suite, la discussion portera sur les 
différents facteurs ayant pu influencer la VFC. Enfin, les limites de l’étude et les 
perspectives futures seront discutées. 
4.1. Analyse de la VFC 
4.1.1. VFC au repos 
Nous avions émis l’hypothèse qu’au repos, la VFC serait similaire entre les deux groupes 
et c’est qui a été observé. Au repos, aucune différence significative n’a été observée 
entre le groupe contrôle et le groupe commotion et ce, autant pour les différentes 
mesures de la VFC dans le domaine temporel (lnETNN et lnRMCDS) et le domaine 
fréquentiel (lnBF et lnHF) que pour les méthodes non linéaires (EnAp). Deux études ayant 
mesuré la VFC d’athlètes ayant subi une commotion cérébrale ont certes observé une 
diminution de la VFC au repos, mais ces études ont été menées durant la phase aigüe 
alors que les athlètes étaient toujours symptomatiques (Huang et al., 2019; Senthinathan 
67 
 
et al., 2017). Toutes les études ayant mesuré la VFC d’athlètes qui ont subi une 
commotion cérébrale et qui ont été évalués au moins une semaine après leur blessure, 
alors que ceux-ci étaient asymptomatiques, n’ont observé aucune différence au niveau 
de la VFC entre les athlètes sans historique de commotion cérébrale et les athlètes ayant 
subi une commotion cérébrale (Bishop et al., 2017; Johnson et al., 2018; La Fountaine et 
al., 2009). Les résultats de notre étude sont donc en accord avec ce qui se trouve dans 
la littérature scientifique.  
4.1.2. VFC durant la tâche cognitive 
4.1.2.1. Domaine temporel 
Nous avions également émis l’hypothèse que, durant la tâche cognitive, l’augmentation 
de la VFC des athlètes ayant subi une commotion cérébrale serait inférieure à celle des 
athlètes du groupe contrôle. Contrairement à l’hypothèse formulée, aucune différence 
statistiquement significative n’a été observée entre les mesures de la VFC du domaine 
temporel analysées au repos et durant la tâche cognitive, et ce, autant chez les athlètes 
du groupe contrôle que ceux du groupe commotion. Une augmentation non significative 
des mesures de la VFC dans le domaine temporel (lnETNN et ln RMCDS) a cependant 
été observée chez les athlètes ayant subi une commotion, alors que chez les athlètes 
sains, une diminution non significative de ces mêmes mesures a été observée. 
Une diminution de la VFC durant une tâche cognitive chez des sujets sains est, à 
première vue, surprenante. En effet, la VFC est un outil utilisé pour représenter les 
ajustements effectués par le SNA pour maintenir une pression artérielle et un débit 
sanguin adéquats afin d’alimenter en sang les organes vitaux et le cerveau (Thayer et al., 
2012). Une VFC élevée est généralement un marqueur de bonne santé puisque cela 
reflète un plus grand nombre d’ajustements par le SNA, ce qui est interprété comme une 
bonne capacité d’adaptation du SNA aux changements physiologiques et 
environnementaux. À l’opposé, une VFC réduite est associée à un mauvais pronostic, 
alors qu’elle refléterait une moins bonne adaptabilité du SNA à ajuster la fréquence 
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cardiaque pour tendre vers l’homéostasie (Berntson et al., 1997; Camm et al., 1996; 
Thayer, Yamamoto, & Brosschot, 2010).  
Il est toutefois possible qu’une VFC élevée ne soit pas toujours la réponse la plus 
adaptée. Dans une étude s’intéressant à la VFC durant une tâche cognitive nécessitant 
les fonctions exécutives, comme la mémoire de travail et la flexibilité cognitive, toutes 
les mesures de la VFC analysées dans les domaines temporels ont diminué chez les 
sujets en bonne santé durant la tâche cognitive en comparaison avec les valeurs 
observées au repos (Nugent, Bain, Thayer, Sollers, & Drevets, 2011). Des résultats 
semblables ont été observés dans diverses études ayant mesuré la VFC au repos et 
durant un effort cognitif. Selon les études, cet effort cognitif pouvait être une tâche 
cognitive sollicitant la mémoire de travail (Gianaros, Van Der Veen, & Jennings, 2004) ou 
encore une tâche de calcul mental (« mental arithmetic challenge ») (Bernardi et al., 2000; 
Sloan, Korten, & Myers, 1991). 
Pour ce qui est de la VFC des athlètes ayant un historique de commotion cérébrale 
durant la tâche cognitive, une augmentation des mesures de la VFC du domaine temporel 
a été observée, mais cette augmentation n’est pas statistiquement significative. Or,  une 
augmentation des mesures de la VFC dans le domaine temporel durant une tâche 
cognitive chez des athlètes ayant récemment subi une commotion cérébral serait 
plausible et pourrait s’expliquer par une augmentation de l’activité du cortex préfrontal à 
la suite d’une commotion cérébrale. En effet, une étude ayant utilisé l’imagerie par 
résonnance magnétique fonctionnelle a montré que les athlètes ayant subi une 
commotion cérébrale avaient une activité du cortex préfrontal dorsolatéral plus élevée 
que les athlètes du groupe contrôle pendant une tâche cognitive nécessitant les 
fonctions exécutives (« n-back task ») (Dettwiler et al., 2014). D’autres études ont 
également observé, de façon similaire, une augmentation de l’activité du cortex 
préfrontal durant un effort cognitif à la suite d’une commotion cérébrale ou d’un 
traumatisme crânien léger (Slobounov et al., 2010). Il est intéressant de noter que, dans 
ces études, la performance à la tâche cognitive des athlètes ayant subi une commotion 
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cérébrale est similaire à celle des athlètes contrôles. Ainsi, certains chercheurs ont émis 
l’hypothèse que cette hyperactivation du cortex préfrontal observée durant un effort 
cognitif est due à un recrutement de ressources cognitives et attentionnelles 
supplémentaires pour répondre aux exigences de la tâche cognitive dans un 
environnement neuronal perturbé (Dettwiler et al., 2014; Hillary, 2008; Slobounov, Gay, 
Johnson, & Zhang, 2012). De plus, une augmentation de l'activité du cortex préfrontal 
est généralement associée à une inhibition de l'activité de la branche sympathique du 
SNA ainsi qu’à une augmentation concomitante de l’activité parasympathique du SNA, 
ce qui se traduit par une augmentation de la VFC (Lane et al., 2009; Luft, Takase, & Darby, 
2009). 
4.1.2.2. Domaine fréquentiel 
Quant aux mesures de la VFC dans le domaine fréquentiel, aucune différence n’a été 
observée entre le repos et la tâche cognitive au niveau des BF et ce, autant pour les 
athlètes commotionnés que pour les athlètes contrôles. En ce qui concerne les HF, une 
augmentation a été observée durant la tâche cognitive en comparaison avec le repos, et 
ce, autant chez les athlètes du groupe contrôle que ceux du groupe commotion, mais 
cette augmentation n’est pas statistiquement significative. Bien que l’origine 
physiologique de certaines mesures de la VFC soit contestée par certains chercheurs, 
notamment en ce qui concerne les BF, il est généralement reconnu que les HF reflètent 
l’activité de la branche parasympathique du SNA (Akselrod et al., 1981; Camm et al., 
1996). Ainsi, une augmentation des HF durant une tâche cognitive pourrait refléter une 
augmentation de l’activité parasympathique du SNA durant cette tâche cognitive.  
4.1.3. Comparaison avec l’étude de Huang et al. (2019) 
Pour rappel, Huang et al. (2019) ont été les premiers à mesurer la VFC d’athlètes ayant 
subi une commotion cérébrale durant une période de repos ainsi que durant une tâche 
cognitive. Dans le cadre de cette étude, les athlètes ont été évalués en moyenne 4 jours 
après leur blessure et la plupart des athlètes présentaient des symptômes au moment 
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de l’évaluation. Contrairement aux résultats observés dans la présente étude, les athlètes 
commotionnés ayant participé à l’étude de Huang et al. présentaient des HF 
significativement moins élevées au repos que les participants contrôles. Cette différence 
peut s’expliquer par le fait que les athlètes ayant pris part à l’étude de Huang et al. (2019) 
ont été évalués durant la phase aigüe alors que certains d’entre eux présentaient encore 
des symptômes. À l’inverse, les athlètes qui ont été évalués durant notre étude l’ont été 
alors qu’ils étaient asymptomatiques et qu’ils s’apprêtaient à effectuer un retour au jeu. 
De plus, plusieurs études montrent qu’il existe une corrélation entre la VFC et le temps 
depuis la commotion cérébrale, la VFC augmentant au fil du temps (Abaji et al., 2016; La 
Fountaine et al., 2009; Lépine, 2016). Durant la tâche cognitive, les résultats de notre 
étude ainsi que ceux de Huang et al. (2019) ne montrent aucune différence significative 
entre les athlètes des deux groupes pour ce qui est des mesures de la VFC dans le 
domaine temporel et dans le domaine fréquentiel. Cependant, contrairement à l’étude de 
Huang et al. (2019), nous avons également analysé une mesure de la VFC qui 
n’appartient ni au domaine temporel ni au domaine fréquentiel : l’entropie approximative. 
4.1.4. VFC : les méthodes non linéaires 
Similairement à ce qui a été observé dans une autre étude (Blons et al., 2019), dont 
l’objectif était d’évaluer l’influence du stress durant une tâche cognitive, l’entropie 
approximative des athlètes n’ayant aucun historique de commotion cérébrale a 
significativement augmenté durant la tâche cognitive. À l’inverse, aucune augmentation 
de l’entropie approximative n’a été observée chez les athlètes commotionnés.  
Il est difficile de donner une interprétation physiologique à ce résultat, l’entropie 
approximative n’étant associée à aucune fonction physiologique précise (Goldberger et 
al., 2002). Bien que les mécanismes à l'origine de la complexité du signal de la fréquence 
cardiaque n’aient pas encore été identifiés, des études récentes suggèrent que l’entropie 
approximative serait une mesure prometteuse pour analyser les interactions complexes 
entre les régions corticales, sous-corticales et périphériques appartenant au réseau 
autonomique central (Young & Benton, 2015). De plus, une complexité du signal élevée 
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est associée à une bonne santé et à une capacité élevée de s'adapter à un 
environnement en constante évolution. L’augmentation de l’entropie approximative 
durant la tâche d’alternance chez les sujets sains refléterait ainsi un réseau neuronal 
coordonné, flexible et robuste qui permet un fonctionnement cognitif optimal (Blons et 
al., 2019). Des études en neuroimagerie ont montré que le degré de complexité du signal 
BOLD (« Blood Oxygenation Level-Dependent ») est positivement corrélé avec des 
processus cognitifs tels que l'attention, la mémoire et la fluidité verbale (Yang et al., 
2013). Par conséquent, l'augmentation de l'entropie approximative observée chez les 
athlètes n’ayant aucun historique de commotion cérébrale pourrait être un index de 
l'amélioration des interactions entre le cœur et le cerveau. À l’opposé, aucune 
augmentation de l’entropie approximative n’a été observée chez les athlètes ayant subi 
une commotion cérébrale, ce qui suggère un réseau neuronal moins bien coordonné, 
moins flexible et moins robuste. Par conséquent, la régulation de la fréquence cardiaque 
chez ces sujets serait moins flexible et moins adaptée, ce qui réduit la capacité du SNA 
à effectuer tous les changements requis. 
4.2. Analyse des facteurs pouvant influencer la VFC 
Tel que discuté plus tôt, certains facteurs peuvent influencer la VFC, notamment la 
fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire. Cependant, bien qu’une différence 
entre les deux groupes soit observée pour certains de ces facteurs, il est peu probable 
que cette différence soit à l’origine des écarts entre les deux groupes, comme les 
paragraphes suivants l’expliqueront. 
4.2.1. Fréquence cardiaque 
Une légère différence est observée entre la fréquence cardiaque des athlètes 
commotionnés et celle des athlètes contrôles. Et puisque la fréquence cardiaque est la 
fonction inverse de durée moyenne des intervalles NN, une légère différence est 
également observée entre la durée moyenne des intervalles NN des deux groupes. Il est 
important de préciser que ces différences ne sont pas statistiquement significatives. De 
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plus, aucune différence notable n’est observée entre la fréquence cardiaque au repos et 
la fréquence cardiaque durant la tâche cognitive et ce, pour les athlètes des deux 
groupes. Il est donc peu probable que l’augmentation significative de l’entropie 
approximative observée chez les athlètes contrôles, qui est absente chez les athlètes 
ayant subi une commotion cérébrale, puisse être expliquée par la différence de la 
fréquence cardiaque entre les deux groupes.  
4.2.2. Fréquence respiratoire 
Certaines études imposent une fréquence respiratoire à leurs participants, ce qui permet 
d’éviter qu’une différence entre les divers individus et groupes soit attribuable à l’effet de 
la respiration sur la VFC. Il est, en effet, bien connu que la respiration et la VFC sont 
fortement liées : une augmentation de la fréquence respiratoire entraîne une diminution 
de la VFC (Song & Lehrer, 2003). Cependant, suivre une certaine fréquence respiratoire 
demande un effort cognitif supplémentaire puisque la respiration est généralement un 
acte inconscient, ce qui peut modifier l’attribution des ressources neurales et, ainsi, 
modifier la VFC (Denver, Reed, & Porges, 2007). De plus, suivre une fréquence 
respiratoire altère la composition gazeuse du sang, ce qui modifie l’information envoyée 
au cerveau qui sera ensuite traitée par le SNA (Denver et al., 2007). C’est pourquoi 
d’autres chercheurs préfèrent de ne pas imposer une fréquence respiratoire aux 
participants (Huang et al., 2019; Lépine, 2016). 
Dans le cadre de notre étude, il a été décidé de laisser les participants respirer 
spontanément en n’imposant pas une fréquence respiratoire. Bien que la fréquence 
respiratoire des athlètes contrôles soit légèrement plus élevée que celle des athlètes 
ayant subi une commotion cérébrale, cette différence n’est pas statistiquement 
significative. De plus, en réponse à une tâche cognitive, la fréquence respiratoire a 
augmenté de façon similaire entre les deux groupes. Ainsi, les différentes variations dans 
la réponse à une tâche cognitive entre les athlètes commotionnés et les athlètes 
contrôles ne peuvent être expliquées par cette différence non significative de la 




Le nombre relativement petit de participants dans chacun des groupes est une limite 
importante, dont il faut tenir compte lors de l’analyse des résultats. En effet, cette petite 
taille d’échantillon limite la puissance statistique des tests statistiques réalisés. Un 
échantillon plus grand aurait peut-être permis d’observer une différence significative 
dans les mesures du domaine temporel de la VFC entre les athlètes commotionnés et 
les athlètes contrôles puisque, selon les résultats de notre étude, ces mesures tendent à 
augmenter chez les athlètes ayant un historique de commotion cérébrale durant la tâche 
cognitive, alors que, chez les sujets sains, ces mesures diminuent durant la tâche 
cognitive.  
Ensuite, les mesures de la VFC des athlètes de sexe masculin et de sexe féminin ont été 
analysées ensemble, ce qui constitue une autre limite de l’étude. En effet, certaines 
études montrent que les ajustements apportés par le SNA dans le but de maintenir une 
fréquence cardiaque et un débit sanguin adéquats diffèrent entre les hommes et les 
femmes (Paniccia et al., 2017; Voss et al., 2015). Si le nombre de participants avait été 
plus grand, il aurait été intéressant de comparer la VFC chez les athlètes de sexe 
masculin à celle des athlètes de sexe féminin.  
Les athlètes ayant pris part à l’étude étaient âgés entre 18 et 29 ans au moment de leur 
évaluation. Les conséquences pourraient être différentes chez les athlètes plus jeunes 
ou plus âgés. En effet, Lépine (2016) a mis en évidence que les conséquences des 
commotions cérébrales sur la régulation du rythme cardiaque par le SNA chez les 
adolescents étaient différentes de celles observées chez les adultes. Des études 
supplémentaires autant chez les enfants que chez les adolescents ou les adultes plus 
âgés sont donc nécessaires afin de mieux comprendre les conséquences des 




Tel que discuté plus tôt, le rythme circadien peut influencer la VFC. Ainsi, il aurait été 
préférable d’évaluer tous les participants à la même heure ou encore d’évaluer le même 
participant à plusieurs reprises à différents moments de la journée afin de limiter l’effet 
du rythme circadien sur la VFC.  
4.4. Perspectives futures et implications cliniques 
Peu d’études se sont intéressées à la VFC durant une tâche cognitive à la suite d’une 
commotion cérébrale. Différentes possibilités s’offrent ainsi afin de mieux comprendre 
les effets des commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque. Il 
pourrait, par exemple, être pertinent de répéter notre étude, mais avec un plus grand 
échantillon de participants dans le but de vérifier si les tendances observées, notamment 
une augmentation des mesures de la VFC dans le domaine temporel durant la tâche 
cognitive chez les athlètes commotionnés, se confirment ou non. D’autres mesures 
électrophysiologiques qui n’ont pas été utilisées dans le présent manuscrit, comme 
l’électroencéphalographie, pourraient également être enregistrées afin d’étudier une 
possible corrélation avec la différence observée au niveau de l’entropie entre les athlètes 
commotionnés et les athlètes sains. 
Jusqu’à maintenant, les deux études s’étant intéressé aux effets des commotions 
cérébrales sur la VFC durant une tâche cognitive ont évalué les participants ayant subi 
une commotion cérébrale, entre 4 et 28 jours après leur blessure. Les études ayant 
évalué la VFC des athlètes commotionnés durant un exercice physique ont observé des 
déficits plusieurs mois après la blessure. Il pourrait donc être pertinent de vérifier si 
certains des déficits observés durant la tâche cognitive persistent de façon similaire à ce 
qui a été observé durant un exercice physique des mois, voire des années, après les 
blessures, en plus de vérifier si une corrélation existe entre la VFC et le temps depuis la 
blessure. 
D’autres études futures pourraient plutôt tenter de vérifier s’il existe une corrélation entre 
la VFC et la performance à la tâche cognitive chez les athlètes ayant subi une commotion 
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cérébrale. Une autre possibilité serait d’analyser la VFC durant différents types de tâches 
cognitives dans le but de vérifier si les différences observées dans le cadre de notre 
étude entre les athlètes commotionnés et les athlètes contrôles sont spécifiques ou non 
à un certain type de tâche cognitive.  
Enfin, pour ce qui est de l’aspect clinique, les résultats de cette étude ne peuvent, à eux 
seuls, aider les cliniciens à établir si un athlète est prêt ou non à effectuer un retour au 
jeu. Toutefois, les résultats de cette étude suggèrent qu’il pourrait être intéressant 
d’effectuer un projet de recherche qui étudierait la VFC durant une tâche cognitive à 
différentes étapes du protocole de retour au jeu. Ce type d’étude permettrait ainsi 
d’établir si la VFC mesurée durant une tâche cognitive peut ou non servir comme outil 





La présente étude est seulement la deuxième s’étant intéressée aux conséquences des 
commotions cérébrales sur la régulation de la fréquence cardiaque durant une tâche 
cognitive. Contrairement à la première étude sur le sujet, l’entropie approximative, une 
mesure qui reflète la complexité de la fréquence cardiaque, a été mesurée et analysée. Il 
s’est avéré que l’entropie approximative est l’unique mesure de la VFC qui a perm is de 
déceler une différence significative au niveau de la régulation de la fréquence cardiaque 
par le SNA entre les athlètes ayant subi une commotion cérébrale et les athlètes n’ayant 
aucun historique de commotion cérébrale durant une tâche cognitive. Cette perte de la 
complexité de la fréquence cardiaque observée chez les athlètes commotionnés pourrait 
être attribuable aux dommages au cortex préfrontal, une région du cerveau fortement 
perturbée à la suite d’une commotion cérébrale et qui est impliquée dans la régulation 
de la fréquence cardiaque. 
Les résultats de cette étude mettent en lumière la nécessité de mieux comprendre les 
conséquences des commotions cérébrales sur la régulation du rythme cardiaque afin de 
mieux encadrer le retour au jeu, mais aussi le retour au travail ou le retour aux études 
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Annexe 2 – Aperçu de la tâche d’alternance 
 
Figure 7. Aperçu de la tâche d’alternance  
La figure 7 illustre la tâche d’alternance que les participants ont dû compléter lors de leur 
participation au projet de recherche de Veronik Sicard (Sicard, 2020). Dans cette figure, 
l’information qui se trouve dans le rectangle blanc indique l’ensemble de règles à utiliser 
pour obtenir la réponse appropriée (Tableau 2), alors que la réponse adéquate se trouve 
en haut à droite de chaque rectangle noir. Pour rappel, si le contour de la forme est une 
ligne pointillée, le participant devait tenir compte de la forme de la figure, alors que s’il 
s’agit d’une ligne pleine, le participant devait répondre selon la couleur.  
Ensemble de règle 
à utiliser 
Propriétés de la 
figure 
Réponse adéquate 
Couleur de la figure 
Bleu Appuyer sur le bouton gauche 
Vert Appuyer sur le bouton droit 
Forme de la figure 
Carré Appuyer sur le bouton droit 
Cercle Appuyer sur le bouton gauche 
Tableau 2.  Ensemble de règles de la tâche d’alternance 
Par exemple, le premier stimulus affiche un carré bleu avec un contour pointillé. Par 
conséquent, les participants devaient répondre en fonction de la forme et, puisqu’il s’agit 
d’un carré, ils devaient donc appuyer sur le bouton droit. 
